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INTEODÜCCIÛM
— 1 —
EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN UNA
MUESTRA DE POBLACION ESPANOLA
INTRODUCCION:
A) Definiciôn y concepto de presiôn arterial. 
Regulaciôn fisiolôgica.Concepto de hipertensiôn.
B) Prevalencia de hipertensiôn arterial, su- 
repercusiôn en el organisme humano y frecuencia de las 
complicaciones•
C) Efedto del control de la hipertensiôn arterial, 
sobre la prevenciôn de sus complicaciones.
D) Eficacia de la detecciôn masiva de hipertensos.
E) Factores etiolôgicos de la hipertensiôn arte­
rial esencial.
1- Herencia y medio ambiente.
2- Peso
3- Electrolitos:Sodio,calcio y magnesio.
4- Metales pesadosi Cadmio.
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A) Definiciôn y concepto de presiôn arterial.Regula- 
ciôn fisiolôgica.Concepto de hipertensiôn.
La presiôn arterial media estâ determinada por la re- 
laciôn entre el gasto cardiaco y la resistencia periférica.
La fôrmula de Frank es aplicable a este concepto:
Resistencia(din/cm/ sec.)=PAM(mmHg). xl.33
Oasto cardiaco
La resistencia periférica esté condicionada por la vis- 
cosidad de la sa ngre, la secciôn y la longitud de los vasos 
sanguineos.
Hoy dla se conocen numerosos sistemas de regulaciôn 
de la presiôn arterial( Guyton 19?2 ): funcionan a distintos 
niveles de presiôn estimulândose unos en pocos segundos y 
otros a lo largo de horas o dlas.
LOS MECANISMOS REGÜLADORES DE ACCION RAPIDA son los si- 
guientes:
a) El reflejo barorreceptor originado en lossenos 
aortico y cmrotideo, se estimulsua a presiones elevadas y 
envlan sefiàlasral centro vasomotor,que a través del sistema 
nervioso autônomo (SNA) manda impuisos al corazôn y a los 
vasos relajândolos y en definitive disminuyendo la PA.
b) El reflejo quimiorreceptor se activa cuando la 
presiôn cae por debajo de 80 mmHg y por tanto la concetraciôn 
de O2 percibida por los cuerpos aortico y carotideo es muy 
baja y se acumula CO2 ; también el CVM es el encargado de 
ordensir el regreso de la PA a los niveles previos.
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LOS MECANISMOS REGÜLADORES DE ACCION INTERMEDIA, 
tardan entre 2 y 3 minutos en corregir la alteraciôn de presiôn, 
conociéndose los 3 siguientes:
a") El mecanismo vasoconstrictor renina-angiotensina 
se activa cuando la presiôn cae por debajo de 100 mmHg.
b”) Si la PA sube excesivamente, por ejemplo después 
de una trnsfusiôn masiva, este aumento es transmitido hasta 
los capilares que responden con trasudacciôn de liquide al 
espacio intersticial condicionando una disminuciôn de volumen 
intravascular; este mecanismo actûa a niveles amplios de presiôn 
desde de cero a 230 mmHg.
c’*)Cuando la PA asciende por encima de los niveles 
habituales en cualquier lugar del ârbol circulatorio, los 
vasos responden con el llamado mecanismo de "alarma-relaja- 
ciôn", los vasos de distinnden lentamente y se adaptan gra- 
dualmente al volumen de sangre disponible, permitiendo que 
la presiôn descienda.Existe el mecanismo de "relajaciôn in­
verso" SffSpôûdîêüdO a là caida de presiôn como ocurre en 
una hemorragia.Este mecanismo es ineficaz cuando el aumento 
de volumen es superior aü. 30% o la disminiciôn sobrepasa 
ail %.
Entre LOS MECANISMOS DE REGULACION A LARGO PLAZO, 
el rinon es el ôrgano involucrado en el mantenimiento de 
la PA a cualquier nivel de presiôn, comienza a actuar entre 
4 y 16 horas después de la variaciôn de presiôn y se mantie- 
nen por tiempo indefinido.
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a"‘) Mecanismo renal a través de la regulaciôn del volu­
men del liquide corporal.
Un aumento de PA de 100 mmHg.^ :ele_vas. - la eliminaciôn 
de agua y sal por el rinon de 6 a 8 veces.Por el contrario 
el descenso actûa directamente sobre el rihon reduciendo la 
eliminaciôn de agua y sal, cesando por complete al alcanzar 
50
b”*) Mecanismo de la aldosterona.
Al descender la presiôn arterial se estimula la secre- 
cciôn de aldosterona a través del sistema renina-angio­
tensina produciendo elevaciôn de la presiôn arterial.
Ademâs de estes potentes mécanismes existen otroafmàs 
débiles o que estân en estudio:
1 ) La ADH produce aumento de la FA a través de retenciôn 
de agua y sal y de vasoconstricciôn.
2) El dano tisular produce aumento de sustancias vasodi- 
latadorasChistamina, bradiquinina),que disminuyen la PA.
3) Las prostaglandianas: la actividad biolôgica de estes 
compuestos fue descubierta en 1930,independientemente por 
Von Euler, Goldblatt,Kurzrok y Lieb.Observaron,como extractos 
de vesiculas séminales de corderos o de humanos disminuian la 
PA y producian contracciôn de la musculatura lisa no vas­
cular.Braun-Menéndez y Von Euler ( 1947) >niostraron un aumen­
to de la PA volumen-depndiente,después de la nefrecto-
mia bilateral en ratas normetensas.-
Inicialemnte se aislaron dos compuestos PGE y PGF.Los
-5-
PGE pose Ian las propiedades de disminuir la PA y esti- 
mulair las actividades de la musculatura lisa no vascu­
lar,mientras los PGE carecian de efecto vasodepresor,pero 
mostraban una potente estimulaciôn de la musculatura lisa 
no vascular.Utilizando el espectroscopio de masa,se ban 
aislado tres subgrupos: PGE^,PGE2 y PGE^ y a partir de los 
PGF se ban logrado aislar dos: PGF^ y PGF^x,(Bergstrom
1962).
Han aparecido multitud de trabajos demostrando su presen- 
cia en casi todos los ôrganos y tejidos.Las PG se sintetizan 
a partir del ac. araquid6nico,reacci6n catalizada por un 
sistema enzimâtico llamado "prostaglandin-sintetasa".(Dunn 
1977).
Las actividades biolôgicas ultimamente adscritas a las 
prostaglandinas renomedulares, ban sido las propiedades 
antihpertensivas.Las PG con acciôn fisiolôgica en el 
rinon son la PGE2 y la PGF2 alfa, y probablemente la PGD2 .
En 1 9 76,se aislô la prostaciclina o PGIg que parece for- 
marse en el ârbol arterial renal y que. afectaria al FPR 
por su capacidad vaaodilatadora(Dunn 1977).
Las PG juegan un papel importante en la distribuciôn 
del FPR entre la corteza y la médula, asl en los casos de 
compromiso de la circulaciôn renal(hipotensi6n,hemorragia, 
trauma quirûrgico) ,hay un aumentode la slntesis de PG, 
estimulada también por los agentes que provocan vasoconstri­
cciôn 0 disminuciôn del FPR.
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Las PG intervienen en la regulaciôn de PA a traves del 
sistema Renina-Angiotensina y del sistema Kalicreina-Kini- 
nas.La PGI2 y la PGE2 estimulan la liberaciôn de renina 
y la PGF2 la inhibe.Estudiando la compleja interacciÔn de 
las PG y el S-R-A,se ha observado que la infusiôn de Angio- 
tensina II aumenta la concentraciôn de las PGE y PGF2X,en 
las venas renales.
Las PG tienen la capacidad de regular la excrecciôn de 
agua y solutos.La ADH provoca una mayor concentracibn uri­
naria de solutos cuando se bloquean con asplrina 0 indometa- 
cina los sistemas enzimâticos de slntesis de PG(Dunn 1977). 
La entrada de kalicreina en el tûbulo distal cataliza la 
slntesis de kininas, que estimulan el sistema prostaglandin- 
sintetasa del tûbulo colector y por tanto inhibe la acciôn 
de la ADH y estimula la secrecciôn de agua libre.
Todos estos mecanismos mantienen la tensiôn arterial 
dentro de unos limites fisiolôgicos;si algunos de éstos 
dejan de ejercer su control la PA alterada no volverâ a 
su nivel fisiolôgico inicial.En ultima instancia la tensiôn 
arterial va a dpender de 2 variables: el volumen de expul- 
siôn cardiaco y las resistencias perféricas, si el producto 
de estas aumenta se desarrollarâ hipertensiôn.
La dificultAd . en définir la hipertensiôn arterial estri- 
ba en trazar una linea de separaciôn entre las cifras nor­
males y las patolôgicas.Son bien conocidas las grandes va- 
riaciones de TA a las que estâ sometido un sujeto sano,a lo
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largo de las 24 horas.Las emociones, el dolor, el sueno, 
la postura,el ejercicio flsico, la maniobra de Valsalva y 
el coito influyen notablemente en las cifras de TA; un ejem­
plo es lo que hizo Pickering; un registre grâfico de PA 
cada 5 minituos y durante todo un dîa en un médico volun- 
tario demostrô valores tan bajos como 5 5 /3 0 durante el sueno 
y hasta 150/7 0,en el momento que una enfermera clava una 
aguja en su nalga(Richardson 1964).
Algunos autores han intentado dar una cifra como limite 
superior de "normotensi6n",los resultados pueden verse en 
el cuadro n2 1.La variabilidad de las cifras parece exce- 
siva.Creemos que el limite no puede ser una cifra estâti- 
ca sino que debe variar con la edad, como veremos mâs 
adelante.
CUADRO NS 1
TA mm Hg au tor
120/80 Robinson y Brucer 1939
1 3 0 /7 0 Browne 1947
140/80 Ayman 1934
14 0 /9 0 Perera 1948






En un sentido prâctico la hipertensiôn podrla definrise 
como el nivel de Pa por encima del cual las exploracions diag- 
nôsticas y el tratamiento proporcionasen mâs beneficio que 
dano(Evans 1971),ese nivel variarâ con la edad,el sexo y los 
antecedentes familiares.
Se ha planteado si la diferencia entre la "normo" e "hi­
pertensiôn",es cualitativa o cuantitativa,Pickering entiende 
este ûltimo supuesto,afirmando que los hipertensos represen- 
tarlan un extremo minoritarto de una poblaciôn normal como pue­
den ser los individuos colocados en los percentiles de estatura 
mâs elevada.Este mismo autor cree que la TA asciende con la 
edad y que no existe diferencia cualitativa sino cuantitativa.
Para establecer estos puntos diversos autores han confe- 
ccionado curvas de distribuciôn TA,recogida a distintas edades, 
en grandes comunidades.
Asi,Alvarez en 1923,y posteriormente otros autores(Diehl 
1925 y Boynton 1947),han medido la TA a un gran nQ de estudian- 
tes universitarios.
Ambos trabajos tenian el inconveniente de la limitaciÔn 
a edades juveniles.Hamilton y Pickering(l954),decidieron inves- 
tigar de nuevo la TA en una muestra de poblaciôn mâs amplia 
desde(los 10 anos a los 80 anos).Las presiones encontradas 
fueron diferentes segûn el sexo y crecientes de edad.
Otros autores como Platt(1959),aceptan que hay 2 pobla- 
ciones,en una de ellas la TA aumenta significativamente con
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la edad y contribuye a su mortalidad y en la otra la PA no 
asciende con los anos.Postula que la enfermedad hipertensiva 
séria debida a un gen de herencia dominante.La representaciôn 
grâfica de estas tensiones daria lugar a una curva bimodal 
en la que un pico corresponderia a la poblaciôn normal y el 
otro a la considerada hipertensa.
Résulta muy curioso el comportamiento de la PA en pue­
blos con civilizacion primitive no industrializada.Desde 1929 
hasta nuestros dias se ha observado que determinadas pobla- 
ciones(Polinesios jMelanesios,Zulus,Neozelandeses,habitantes 
de las Islas de Cabo Verde etc...) tienen una TA baja que 
no cambia con la edad y disfrutan de una incidencia de en- 
fermedades cardiovasculares muy escasa(Donninson 1929 y 
1941,Maddoks 1961 y Lovell 1967).
Aqui se plantea una inmunidad genetica o bien la in- 
fluencia de factores ambientales sobre la TA,como el conte- 
nido'de sal en la dieta o el estres psicologico.
Para tratar de aclarar estos puntos se han realizado 
diversos estudiôs.Se ha comparado la PA de Polinesios convi- 
viendo en su ambiente de origen con los residentes en ciuda- 
des industrializadas.Los resultados han mostrado presiones 
arteriales mas altas en los grupos que tienen mas contacte 
con la "cultura" y una mayor tendencia de la TA a subir con 
la edad,ocurriendo lo mismo en ambos sexos(Henry 1969,Mad- 
doks 1964 y Taylor 1963).
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En Chile, Cruz Coked964),realiz6n un estudio similar 
comparando 2 grupes de agricultores: unos primitivos y n6- 
madas y otros sujetos a un âfea urbana con modernes métodos 
de agricultura.La PA en el segundo grupo tendia a ser mâs ele­
vada comparândola por décadas, a partir de los 3t) anos.
La raz6n por la que apenas existe la hipertensiôn arte­
rial en estos pueblos primitivos y el por qué aparece al po- 
nerse en contacte con un medio industrializado es algo que 
no estâ resuelt© y que précisa seguir un estudio mâs profundo
B) PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL;SU REPERCUSION 
EN EL ORGANISMO HUMANO Y FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES
La hipertensiôn arterial es una enfermedad frecuente 
(Kannel 1970,Flnnerty 1973,Abernety 1974),a menudo asintomâ- 
tica(Wilber 1972,Hawthorne 1974),y usualmente tratable(Eis- 
man 1959,Hamilton 1964,Veterans Administration 1970,1967), 
por estas razones la informaciôn sobre su prevalencia en una 
comunidad es importante para conseguir un mejor control.
Los paises mâs desarrollados cultural y/o economicamente 
realizan estudios epidemiolôgicos en grandes comunidades 
dirigidos a conocBr^yha intentar reducir la morbilidad y 
mortalidad de los portadores de hipertensiôn arterial.El nB 
de hipertensos hallado en una poblaciôn aparentemente normal 
varia desde un 13% a un 31%(Hatano 1975 y Stamler 1967),
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segûn distintos autores y en diferentes paises y civilizacio- 
nes.En Espana disponemos de escasos datos epidemiolôgicos pu- 
blicados,sobre HA y sus complicaciones,lo cual nos ha estimu- 
lado a realizar el présente estudio,aunque sea en un Area li- 
mitida de la poblaciôn.
Uno de los primeros registres de TA en poblaciôn sana 
en nuestro pals,fue realizado en 1969 por el Dr.Prado Ferreiro 
en una empresa sid’erûrgica;publicado con escasa difusiônCPrado 
1969).
En 1976 se publicô un estudio prospective sobre la inci­
dencia de cardiopatia isquémica entre los trabajadores de Man- 
resa,analizando los factores de riesgo,entre los cuales figu- 
raba la HA(Tomâs 1976).
El gobierno japonés alarmado del elevado nS de muertes 
anuales debidas al accidente vascular cerebral,iniciô en 
1964,un programa de detecciôn de hipertensos junto con un exa­
men para diagnosticar,tuberculosis pulmonar.Al cabo de 8 anos 
los resultados fueron alentadores,especialemnte en la regiôn 
de Akita donde la prevalencia de HA era de las mâs elevadas; 
de un 42%(Winklstein 1975),que desconoclan su hipertensiôn en 
1964,se pasô a un 7.7% en 1972.
En una pequeha ciudad escocesa(Renfrew),en una encues- 
ta epidemiolôgica encontraron un 15% de sujetos con TAD igual 
o superior a 100 mmHg,de los cuales el 49% no hablan documen- 
tado su hipertensiôn previamente,(Hawthorne 1974).
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Uno de los estudios epidemiolôgicos mâs complètes y la- 
boriosQs sobre epidemiologla de la HA. es el realizado en 
Framinghan a lo largo de 18 anos dirigido por W.B.Kannel y 
P.Sorlie.El método bâsico empleado fue el examen prospective 
de la poblaciôn respecto a las enfermedades cardiovasculares, 
relacionândolas con la edad,el sexo y hâbitos del individuo, 
registrândolo cada 2 anos(Kannel 1970).
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REPERCUSION EN EL ORGANISMO
Actualmente conocemos 3 enfermedades arteriales relacio- 
nadas con la hipertensiôn arterial, contribuyenà» como cau­
sa prinicpal en la mortalidad y morbilidad de estos pacien­
tes.
La primera es el ateroma o arteriosclerosis nodular, 
nomenclatura adoptada ya por Councilman en 1891*Se trata 
de una enfermedad de la intima de las grandes arterias 
caracterizada. por la presencia de plaças fibrosas sobre las 
que pueden formarse trombos.La afectaciôn de las arterias 
coronarias es la mâs frecuentemente sintomâtica.Le siguen 
las arterias del cuello y del : poligono de Willis ;producto- 
ras desde paralisis transitorias debidas, a microembolia ; 
hasta la gran hemiplejia del infarto cerebral.La enfermedad 
nodular de las arterias de las extremidades inferiores 
conduce a claudicaciôn întermitente y gangrena;por ûlti­
mo la afectaciôn de las arterias renales lleva a insufi- 
ciencia renal y a incrementar mâs la presiôn arterial.
La segunda lesiôn,los anenrismas miliares,descritos por 
Charcot y Bouchart en 1868,en sujetos que hablan muerto 
por hemorragia cerebral en la década de les 60 aôos.Se 
localizan en las pequehas arterias perforantes cerebrales 
menoBes de 1 mm de diâmetro.En una serle de 200 necropsias, 
se encontrô una relaciôn directa entre la edad y el nivel 
de presiôn arterial y el nS de microaneurismas.Entre con­
trôles normotensos el portador mâs joven ténia 66 anos y
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entre los hipertensos 44 anos*(Cole 1967),
La tercera lesiôn,necrosis fibrinoide de pequenas arte- 
rias y arteriolas, es la mâs directamente relacionada con 
la hipertensiôn arterial.Se caracteriza por ruptura de fi- 
bras musculares seguida por exudaciôn de plasma dentro de 
la parejd-'. vascular, con estenosis y obliteraciôn de la luz.
Esta patologla vascular puede verse reflejada en cualquier 
6rgano,los mâs frecuentemente afectados son los rinones,cora- 
z6n,glandulas suprarrenales y tubo digestivo.
El rinon se afecta muy frecuentemente, sus lesiones son 
diferentes, segûn la hipertensiôn se encuentre en la fase 
maligna o acelerada,o bien sea una hipertensiôn benigna.
En esta ûltima los ri&ones se encuentran disminuidos de 
tamano con adelgazamiento de la corÿical y cicatrices, que 
no se acompaüan de deformidad calicial.Âl M/0 los capllares 
glomerulares exhiben un engrosamiento de la pared;en la ca- 
ra interna de la câpsula de Bowman hay aposiciôn de una sus- 
tancia colâgena que comienza por la regiôn i^Èfliar originando 
una fibrosis periglomenular.En los vasos se producen importan­
tes cambios cuya morfologla depende del tamano del vaso afecto. 
Prédomina un engrosamiento de la capa Intima.Los tûbulos 
pueden estar atrôficos o dilatados e hipertrofiados.
En la fase acelerada los rinones muestran una superficie 
finamente granular y hemorragias petequiales.Al M/0 la 
lesiôn fundamental es la necrosis fibrinoide.En los glomerulos
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pueden verse credent es epiteliales y glomérulos completa- 
mente esclerosados.Al menos un.. 30% de ellos no presentan 
csunbios en los capilares, a diferencia de la fase acelera­
da de una hipertensiôn en el seno de una glonerulonfritis 
donde se observa un dano glomerular difuso.
En pacientes tratados con éxito mediante hipotensores, 
el nûmero de necrosis vasculares disminuye ostensiblemente, 
(McCornack 1958 y Harrington 1959).
Heptinstall (19 5 4)»correlaciona la severidad de los cambios 
vasculares encontrados en una serie de biopsias renales con 
la cifra de TAD.La necrosis arteriolar estaba presente,sôlo 
en los rinones de sujetos que hablan tenido 150 mmHg o mâs 
de TAD.
FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES DE HA EN LA POBLACION 
GENERAL
Ya en 1913 Janeway llamô la atenciôn sobre la elevada in- 
cidencia de hipertensiôn entre los que morlan a causa de in- 
suficiencia cardiaca, apoplejla cerebral o uremia.Estas obser- 
ciones fueron hechas desde entonces por numérosos> autores 
( 1972 Pickering.)
Pickering basado en los hechos de la "Metropolitan Life
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Insurance Company ", estableciô que un aumento de la PA acorta 
la espectancia de vida, sin embargo la magnitud de esta reducciôn 
no es directamente proporcional a la PA sino que esté influenciada 
por la edad.Como puede verse en el cuadro 2^por ejemplo una 
presiôn de 150/ 100 a los 45 anos représenta una reducciôn en 
la espectancia de vida de 11,5 anos, sin embargo a los 55 anos
sôlo significa un acortamiento de<6.
En un estudio que se realizô en el Japôn en el ano 
1964, se encontrô, en la regiôn de Akita el indice mâs elevado 
de ACV y cardiopatla isquémica, como causas de muerte por 
100.000 habitantes, cuya incidencia de hipertensiôn arterial 
era también la mâs elevada del pals(31,5%),(Hatano 1975).
Del informe Framinghan,(Kannel 1970), se deduce que la 
HA mata directamente y ademâs contribuye a través de los AVC
y enfermedad coronaria sil fallecimiento de 1/3 de la poblaciôn
todos los anos.Este estudio revelô que la mortalidad global de 
los hipertensos y particularmente por causas cardiovasculares,es 
al menos doble que en las personas "normotensas"; incluso una 
elevaciôn limltrofe acarrea un exceso de mortalidad.
En cuanto a la morbilidad en un grupo de personas compren- 
didas entre los 45-75 anos, seguidos durante 18 anos, los 
hipertensos desarrollaron el doble de oclusiones arteriales dis- 
tales, 3 veces mâs cardiopatla isquémica, 4 veces mâs insufien- 
cia cardiaca congestiva y una incidencia 7 veces superior de 
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C) SFECTO DEL CONTROL DE LA HIPERTENSION ARTERIAL 
EN LA PREVENCION DE SUS COMPLICACIONES.
Ha quedado claramente que el tratamiento
enérgico de la HA acelerada o maligna hace desaparecer la 
ICC,(Smith 1955), revierte las lesiones de fonde de ojo,como 
edema de papilla y hemorragias y detiene e incluso disminuye, 
la insuficiencia renal,(Harrington 1959,Smirk 1957),mejorando 
asl el pronôstico de vida del hipertenso(Leishman 1959 y Burnett 
1956).
Después de la introducciôn de drogas hipotensoras efec- 
tivasjhacia 1955,permanecia incierto si el pronôstico respecto 
al accidente vascular cerebral habia mejorado con la reducciôn 
de la HA.
Leishmand9 5 9), por primera vez aporta pruebas convin- 
centes de la reducciôn de incidencia de ictus cerebrales des­
pués de descender la PA*Hamilton(l964), compara una serie de 
hipertensos tratados,con un grupo control sin tratar.En 1958 
comienza un estudio prospectivo en hipertensos esenciales de 
ambos sexos, menores de 60 anos, asintomâticos y cuya TAD 
hubiera sido durante 3 meses de 110 mmHg o superior.Se ex- 
cluyeron del programs a los que presentaban complicaciones 
y/o signos de arteriosclerosis.A los 6 anos se evaluaron los 
resultados; en los 10 varones tratados no hubo ninguna compli- 
caciôn, Habiendose mantenido un adecuado control de TA»excepto
en uno t
* Control bueno,TA per debajo de 150/100, regular,TAS de 150 
a 200 mmHg, control pobre, TAS por encima de^200 y TAD cor encima 
de i10 mmHg.
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En los 12 contrôles hubo 8 complicaciones(60%).Las con- 
clusiones de este trabajo son évidentes a pesar del escaso 
nûmero de pacientes.Quedaba demostrado el bénéficie del tra­
tamiento hipotensor con una TAD de 110 mmHg o superior ôpero 
es igualmente beneficioso en TAD inferiores?: La Administra- 
ci6n de Veteranos en un estudio multicêntrico de 16 hospi- 
tales, realizô un trabajo similar ampliando el nS. de pacien­
tes,sôlo en varones, cuya edad media era de 49 anos,y su 
TAD estaba comprendida entre 90 y 129 mmHg,desglosandolos 
en dos niveles, TAD de 90 a 114 y de 115 a 129 mm Hg.En 
este segundo grupo los resultados fueron muy demostrativos.
Al cabo de 20 meses,entre los 70 pacientes no tratados hubo 
27 complicaciones, con 4 éxitus.En el grupo tratado(75 pacien­
tes),no mnriôn ninguno y sôlo un paciente desarrollô AVC 
(Veteran Administration Study 1967 y 1970).En el subgrupo 
con TAD de 90 a 114 mmHg,un porcentaje mâs elevado de pacien­
tes del grupo control,murieron de complicaciôn cardiovascu­
lar a los 3 anos de observaciôn.
Clasificando las complicaciones por entidades diagnôsti- 
cas es évidente,en este trabajo, que todas aquellas asocia- 
das directamente a la hipertensiôn pueden ser prevenidas o 
al menos reduciadas por el tratamiento excepto aquellas 
derivadas de enfermedad arterial coronaria.Al subdividir otro 
nivel de PAD entr 90-104 y 105-114 mmHg,se pone de manifiesto 
la mayor eficacia del tratamiento en el nivel de TAD mâs ele- 
vad: la diferencia estriba en la similar incidencia de cardio­
patla isquémica en ambos grupos.
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Debido a larga historia natural de la arteriosclerosis 
y a la relàtivamente corta duraciôn del trabajo,cabria pensar 
que estos individuos con hipertensiôn arterial moderada que 
desarrollaron cardiopatla isquémica ya presentaban probable- 
mente anos antes de comenzar el tratamiento una aterosclerosis 
coronaria,por lo cual no se pudo prévenir el desarrollo de la 
cardipatla;quizâ un estudio mâs precoz de su hipertensiôn die- 
ra otros resultados.
En este sentido aunque también en pacientes de edad media 
recientemente en Goteborg,han obtenido resultadâs mâs alenta- 
dores respecto a la prevenciôn de la cardiopatla isquémica y 
del infarto de miocardio.La incidencia cumulativa .ha sido 
menor en el grupo tratado(Goran 1978).
El Servicio de Salud Pûblica de Gran Bretaha ha iniciado 
un estudio cooperative dirigido fundamentalmente a valorar la 
eficacia del tratamiento hipotensor en aquellos pacientes asin- 
tomâticos con una PAD de 90 a 114 mmHg;valorando cuidadosamente 
la repercusiôn cardiaca y cerebral.También estân contabilizan- 
do los efectos secondaries de los hipotensores.Los resultados 
préliminer es demuestran un desarrollo de HVI,mayor en el grupo 
control y escasos efectos secundarios de la medicaciôn en el 
grupo tratado.
El departamento de Medicine Comunitaria del Hispital 
St. Thomas de Londres ha iniciado un proyecto similar al an­
terior con la particularidad de que cuentan con la cola-
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boraciôn de los médicos genrales.Ademâs de observer la efi­
cacia de la medicaciôn en la HA moderada,estân investigando 
la adherencia del paciente a la medicaciôn y a las revisiones 
periôdicas.
D) EFICACIA DE LA DETECCION MASIVA DE HIPERTENSOS
Résulta razonable pensar que al descubrir un mayor nS 
de hipertensos y aconsejarles tratamiento,la espectancia de 
vida debe alargarse y las complicaciones cardiovasculares dis- 
minuir.Sin embargo los resultados no han sido tan satisfactorios 
como cabla èsperar.
La hipertensiôn arterial es una enfermedad silente,que 
no produce sintornas sino catâstrofes.Como se ha mencionado an- 
teriormente en todos los estudios epidemiolôgicos en grandes 
poblaciones,hay un elevado porcentaje de hipertensos que des- 
conoclan su enfermedad y potencialmente se han beneficiado de 
dicha investigaciôn; sin embargo el nO. de hipertensos conocedo- 
res de su enfermedad y que no se tratan o lo hacen deficiente- 
mente,todavla es elevado.
En Australia,Lovell desde 1971,ha dirigido un estudio 
epidemiolÔgico de HA en personas de 50 a 59 anos.Todos los 
sujetos con TAD igual o superior a 110 eran remitidos a su 
médico general.A los 3 meses,de 200 sujetos a los que se noti­
fied su HA,90% hablan visitado a su médico y un 45% de ellos
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hablan modificado o comenzado el tratamiento.A los 21 meses 
el porcentaje de tratados entre todos los entrevistados habla 
subido de 12 a 21% y en el grupo notificado de 2? a 50%.El 
nS de ACV en el ano 1970-71 fue de 13,y en 73-74 de 7 ..En 
1973 descubrieron que de 182 pacientes en tratamiento desde 1971 
27 ya no lo segulan.Un ejemplo mâs del abandono de la medicaci­
ôn por parte del paciente hipertenso.(Abernethy I9 7 4).
E) FACTORES ETIOLOGICOS EN LA HIPERTENSION ARTERIAL 
ESENCIAL
Hoy dla se conocen numerosas causas de hipertensiôn arte­
rial, que dan lugar a la llamda hipertensiôn arterial secunda- 
ria»Con los métodos diagnôsticos actuales cada vez, se descu- 
bren con mâ.s fecuencia las etiologlas conocidas,aûn asl la hi­
pertensiôn arterial sin causa aparente es tan elevado como del
90%.
Es razonaile asumir que una mejor informaciôn concernien- 
te a la etiologla de una enfermedad facilita su prevenciôn y 
ayuda a desarrollar un tratamiento mâ.s especlfico;sin embargo 
uno debe ser consciente de que no es imprescindible conocer 
la etiologla de una enfermedad para su control.
1- HERENCIA Y MEDIO AMBIENTE
Se ha estudiado la distribuciôn de la PA sistôlica y
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diastÔlioa, en hermanos monocig6ticos(MZ) y dizigôticos 
(DZ) y el riesgo de padecer hipertensiôn , que tienen los 
hermanos de los hipertensos, respecto a la poblaciôn general, 
Se ha concluido que un hermano MZ de un hipertenso tiene 
un riesgo sustancialmente mayor que uno DZ.Una persona 
hermana gemela de un hipertenso tiene un riesgo de pade­
cer hipertensiôn de 2 -4 veces superior al de la poblaciôn 
general,(Feinleib 1974,Lundman 1966,Mather 1961 ).
Existe un vacio significative en la comprensiôn de 
la historia natural de la HAE, principalmente en sus es- 
t%dios iniciales.En un anâlisis(Holland 1975),de los facto- 
res influyentes sobre la PA en la infancia se observô un 
ascenso^ desde 1 ano de edad hasta los 2 0,siendo mâs mar- 
cado en los varones a partir de los 10-11 anos.Como mayor 
factor determinants de la PA en el niho se encontrô el 
nivel de PA y peso de los padres, seguido de la frecuencia 
del pulso y de la clase social.
Parece que efectivamente existe un factor heredita- 
rio en la HAE.Zinner en 1971 puso de manifiesto la exis- 
tencia del fenômeno de agregaciôn familiar de la PA entre 
721 nihos de 190 families naturales.En Montreal posterior- 
mente se ha intentado determiner,1a contribuciôn del medio 
ambiante hogareho o de factores genéticos sobre este fenô­
meno de agregaciôn familiar de la PA.
Con este fin se estudiô una poblaciôn formada por
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familias con hijos naturales y otras con hiJos adoptados*
EL parecido entre padres e hijos naturales respecto a la 
PAS fue estadlsticamente significative.En el otro grupo, 
aunque habla un cierto parecido, no era significative esta­
dlsticamente. Concluyen que la agregaciôn familiar de PA 
es casi enteramente resultado de la herencia(Biron 1975).
Otro estudio que apoya este factor hereditario es la 
determinaciôn de la kalicreina urinaria y de PA en padres 
e hijos comprendidos en la primera infancia(Kass 1973).
U^a de las kalicreinas conocidas, es »%un enzima renal que 
libera, a partir de un sustrato proteico, potentes vasodi- 
latadores(quininas,bradiquininas y kalidinas),descrito en 
1909 por Abelous y Bardier,llamado en principio urohipoten- 
sina.
Margolius y Gellerd971),han demostrado que en adultos 
con hipertensiôn arterial fija los niveles de kalicreina 
urinaria son significativamente mâs bajos que en los indi­
viduos normotensos.Después de medir la kalicreina urinaria 
en 600 nihos y a sus respectivos padres, obtuvieron los 
siguientes datos: Ift) la concentraciôn del enzima estaba 
familiarmente agregada en el mismo orden y magnitud que la 
PA,2ô) los nihos nggros.tehlan niveles significativamente 
mâs bajos,3 2)los nihos con un valor 10% mâs bajo de kali­
creina tenlan la PA un 10/6 mâs al ta.
Greco y colaboradores han encontrado valores muy
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bajos de kalicreina urinaria,en pacientes con HAE(1974).
2- PESO Y TENSION ARTERIAL
Son multiples los estudios epidemiolôgicos que han docu- 
mentado la relaciôn peso corporal y PA.Prâcticamente, todos 
ellos coinciden en la existencia de una correlaciôn positiva 
entre masa corporal y PA,es mâs prominente en adultos jôvenes 
y tiende a desaparecer con la edad(Pickering 1968,Chiang 1969, 
Miall 1968,ülrych 1973,Kahn 1972).
En el estudio Framinghan (Kannel 1967),un anâlisis de re- 
gresiôn mostrô una relaciôn muy positiva de las variaciones del 
del peso con respecto al cambio de TA,pero no fue significative 
el nivel basai de peso.Ha existido la creencia de una cierta 
benignidad de la HTA del obeso;en el citado informe no se ha 
encontrado ningûn dato que sugiera menos incidencia de enferme­
dad cardiovascular en los obesos.
En la üniversidad de Carolina del Norte,se investigô 
la prevalencia de HA y la relaciôn peso/TA en una comunidad 
biracial;reexaminândolos a los 7 anos.Al correlacionar el in­
dice pondérai* y la PA observaron que a cualquier nivel de peso, 
la TADM era considerablemente mayor entre la poblaciôn negra; 
sin embargo a causa de la asociaciôn a mayor peso,mayor PA en 
los blancos,la diferencia entre las 2 razas respecto a la TA 
disminuye en los individuos mâs obesos ’.A los 7 anos,el cam­
bio de PA estaba asociado al cambio de peso y la dife-
Peso(libras)
* Indice pondéral de Quetelet= ..... .... ....P
Altura (pulgadas)
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rencia entre ambas razas era,muy pequefia.Entre estos sujetos 
estudiados se seleccionô un grupo de hipertensos con ausen- 
cia de historia de AVC o cardiopatla isquémica, de 65 anos. 
Una parte fue sometida a una dieta de 700 calorlas ademâs 
de su tratamiento hiptensor,los otros fueron considerados 
como control,recibiendo ûnicamente tratamiento hiptensor.Al 
cabo de un ano hubo un descenso paralelo de la TA en ambos 
grupos.Como efecto final se observô un aumento de la necesi- 
dad de drogas hiptensoras en el grupo control y una disminu- 
ciôn del nQ. de pacientes que precisaban drogas hiptensoras 
en el grupo sometido a dieta(Tyroler 1973).
3- ELECTROLITOS EN LA DIETA: INFLÜENCIA DE LA SAL,'
CALCIO Y MAGNESIO SOBRE LA PRESION ARTERIAL
Es bien conocido el efecto de la restricciôn de sal en 
la dieta sobre la hipertensiôn arterial, el descenso es casi 
constante en muchos hipertensos e incluso un pequeno porcen­
taje puede controlar satisfactoriamente su HA recurriendo a 
esta dieta como ûnica medida terapéutica.Ahora bien,involu- 
crar la ingesta de sal como un factor etiolôgico en la gene­
sis de la hipertensiôn arterial es mâs diflcil de demostrar.
Dahl y Love(1934),sospecharon que la ingesta de CLNa
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fuera uno de los mayores déterminantes del nivel de PA 
en mna poblaciôn y una posible causa de HAE.Su sospecha estâ 
basada en las experiencias en dos grupos de ratas de proceden- 
cia genética diferente,a las que adminsitraban cantidades cre- 
cienites de sal,llegando a producir un aumento de PA en un grupo, 
siendo siempre el otro resistente.
En 1959 Miall se repitiô las preguntas de Dahl y exami­
né a una poblaciôn dividiéndolasegûn su ingesta de sal,en ele- 
vad,media y baja.Entre los hombres no encontrô diferencias;en­
tre las mujeres le sorprendiô encontrar una presiôn arterial 
inferior entre las que anadlan cantidades extraordinarias de 
sal.
Dawber(19 6 7),uo encontrô diferencia consistente en la 
distribuciôn de la PA y la ingesta de sal en el estudio Fra- 
mingahn.
Como vimos antes la dieta de los habitantes de los mares 
del -Sur contiene poco sodio y es rica en potasio,los indigenas 
tienen PA baja y apenas asciende con la edad(Prior 1968).Lot 
Page(1974),observô ausencia de HA y de ascens© de la PA con la 
edad,en los nativos de las islas Salomôn; en una isla vecina 
habia un nQ. significative de hipertensos y la PA subia con la 
edad,la principal diferencia consistia en que los nativos de 
la segunda isla cocian el pescado con agua del mar,lo cual les 
proporcionaba un 3% adicional de sal en la comida.
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3% adicional de sal en la comida.
Recientemente Langdord(1973),de la üniversidad de 
Missisipi, realiza un estudio semejante al de Miall, ana- 
lizando Na en orina de 24 horas y PA en grupos de estudian- 
tes blancos y negros.Las eliminaciones médias de Na fueron 
discretamente mâs altas en el grupo con PA mâs alta, pero 
sin significaciôn estadlstica.Sin embargo'.encontrar on que 
el cociente Na/Ca en orina estaba relacionado con la PA.
Los granjeros japoneses de la regiôn de Akita, consu- 
men unos 35 grs. de sal diarios (conserva de pescado),y 
como se ha mencionado,la causa de muerte mâs frecuente o-s el 
AVC.
En resumen, los resultados de los distintos investi- 
gadores son diferentes, para unos la sal no influye en la 
presiôn arterial normal, habiéndo individuos octogenarios 
que han consumido grandes c antidades de sal;otros han ha- 
llado una relaciôn entre ingesta de sal y PA elevada.
Probablemente sea cierto el pensamiento de Tobian al 
comparar a los humanos con las ratas de Dahl; asume que el 
factor hereditario jugaria un papel importante en la HAE 
proporcionando una sensibilidad diferente al CLNa(Tobian 
197 )^.
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El calcio y el magnesio son elementos esenciales, 
para la funciôn normal del musculo liso a través del encima 
acto-miosin-ATP-asa.El calcio régula la actividad de las 
proteinas contrâctiles de los mûsculos liso y estriado#
Existe una evidencia directa de la alteracién de las pro- 
piedades de membrana del mûsculo liso vascular de animales 
hipertensosCJones 1973).
En humanos se sabe que la hipercalcemia aguda aumenta 
la presiôn arterial(Weidman 1972).Una reactividad anormal 
de los mecanismos fisiolôgicos de inhibiciôn-relajaciôn y 
de excitaciôn-concentraciôn del mûsculo liso de hipertensos 
se asocia a anomallas del metabolismo celular del calcio.
(Jones 1974).La permeabilidad de potasio y cloro est â 
aumenta en el mûsculo liso aortico de ratas hechas hiper- 
tensas con DOCA y en las espontaneamente hipertensas.(Jones 1975)
Se ha descrito una pérdida de la concentraciôn 
vascular de magnesio en ratas hipertensas tratadas con diur%- 
ticos.En soluciones libres de Mg hay una marcada reducciôn 
de la respuesta contrâctil vascular a la vasopresina y 
oxitocina.
A pesar de todas estas observaciones no hay una 
evidencia directa del papel del calcio y del Mg en la etio- 
logia de la hipertensiôn;son necesarios mâs estudios sobre 
los movimientos trasmembrana y secuestro celular del calcic.
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4- METALES PESADOS: EL CADMIO Y LA HIPERTENSION 
ARTERIAL
Experlmentalfflente se ha viste que la admiaistraci&a 
parenteral de cadmio(Cd),a ratas,produce una marcada eleva­
ciôn de la TA y en un tlempo corto(Perry 1965).Cuando el Cad­
mie se administra en pequenas cantidades con el agua de bebida, 
y -de forma crônica puede inducir HA al cabo de unos meses 
(Schoroeder 1962),se ha encontrado en los rinones de ratas 
hechas hipertensas^un nivel de Cd similar al de los rinones 
de un adulto americano no especialmmnte expuesto al Cd.En el 
recién nacido elcontenido corporal de Cd es muy bajo,per© a 
aprtir de la 4  ^década se ha acumulado una cierta cantidad 
(15 mg.),cuya mayor concentraciôn es en los rinones.
Schoroeder comparô un grupo de americanos normotensos 
muertos sûbitamente con un grupo de hipertensos muertos de 
la misma manera.El grupo normotenso mostrô una media de Cd por 
gr. de tejido renal significativamente inferior a la del gru­
po hipertenso(Schoroeder 1965).Otros autores han hallado re­
sultados similares(Lener 1971).
Se ha pretendido relacionar los niveles plasmâticos de 
Cd con el grado de HA.Han encontrado una correlaciôn positiva 
Glauserd976) y Thind( 1972),sin embargo.
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otros recientemente no han confirmado esta correlaciôn 
(Severs 1976,Wester 1973).
Otro hecho que apoyarla la asociaciôn Cd-hiperten- 
siôn es el descenso de presiôn arterial producido por la 
administraciôn de agentes quelantes o del 2n, los cuales 
desplazan el Cd del tejido renal(Perry 1974).
Actualmente no se conoce el mecanismo de acciôn del 
Cd, pero se ha observado experimentalmente que eleva la 
ARP,(Perry 1970^,y que posee potentes propiedades retene- 
doras(Perry 1971),de Na.
Paralelo a estos hallazgos hay una serie de argumen­
tes que no apqyan: una participaciôn del Cd en la génesis 
de la HAE. La exposiciôn industrial al Cd produce dano tu­
bular rensü-, pero habitualmente no se asocia a HA(Kaz3intzis 
1963).En el cuadro cllnico de la intoxicaciôn crônica por 
Cd tampoco forma parte la HA(Hunter 1975).
Los japonese que padecen la enfermedad llamda "itai- 
itai", producida por una elevada cantidad de Cd en la 
atmôsfera,cursa con insufieciencia renal crônica y la HA 
es sôlo esporâdica.
Tado ello conduce a pensar que si el Cd participa de 
alguna manera como agente hipertensor es a través de un 




Nuestro estudio tiene por objeto conocer la incidencia 
de hipertensiôn arterial en una muestra de poblaciôn y ob- 
servar el comportamiento de la TA respecto a la edad y al 
sexo.Nos interesa también su relaciôn con el peso corporal 
y los antecedentes familiares de hipertensiôn arterial y de 
accidentes vasculares cerebrales.
De octubre de 1975 a marzo de 1977,se entrevistô y regis-
trô la TA,a 1875 personas.
A- POBLACION ENCUESTADA
Hemos realizado el estudio en personas de ambos sexos 
mayores de 15 anos,sin limite de edad superior, de todos los 
estratos sociales,en los siguientes centres:
- personal sanitario y no sanitario de la Fundaciôn 
Jimenez Diaz.(FJD).
- familiares y visitantes de los enfermes ingresados 
en los Servicios de Nefrologia y de Medicina Interna.
- douantes de sangre de la FJD.
- personal administrative del Ayuntamiento dé.Madrid.
- personal no sanitario del Hospital de Enfermedades 
del tôrax Canto Blanco.
- asegurados pertencientes al cupo de un médico general 
de zona de la Seguridad Social,en sus propios domicilies, 
y en la consulta.
- ancianos residentes en los centres de Nstra Sra.
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del Carmen(Canto Blanco) y de la Residencia de 
ancianos de Carabanchel.
La colaboraciôn de los entrevistados ha sido muy 
buena,salvo raras excepciones,la peor acogida ha sido 
en la visita a los domicilios.
B-PROTOCOLO
Todos eran interrogados segûn el siguiente protocole:




oSabe si es hipertenso?
6Desde Cuando?
ùSe trata? ÔRegularmente?
ÙPor quê dejô el tratamiento?
Antecedentes de :Infartos de miocardio
Accidentes cerebrovasculares 
A.Antecedentes familiares de:Hipertensiôn arterial
AVC,infarto de miocardio.
C-MEDICION DE LA TA
La TA se media en el brazo derecho,en posiciôn sen- 
tado y al final del interrogatorio.El aparato utilizado 
ha sido un esfingomanometro aneroide, comprobado periô-
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dicamente con uno de mercurio.El maguito se colocaba con el 
brazo en supinaciôn y quedando al menos 2 cm.,por encima de 
la flexura del codo,se localizaba la arteria braquial por pal- 
paciôn utilizando después el estetoscopio.
La cifra de TAD se consideraba la comienzo de la IV fase 
de Korotkof,es decir en la disminuciôn brusca de la intensi- 
dad de los ruidos.
D- PERSONAS QUE HAN INTERVENIDO
Han realizado las encuestas y medido la TA,4 estudiantes 
de los ultimos cursos de Medicina,2 médiooDs recién graduados 
y la autora de esta tésis.
E- CIFRAS DE TA
Arbitrariamente henos considerado hipertensos aquellos 
con TAD igual o superior 100 y/o una TAS igual o superior 
a 165 mmHg.
Si la TAS se encontraba entre 130 y 165 y la TAD era 
inferior a 100 eran considerados limitrofes(borderline), 
y los que presentaba TA inferior a I5O/IOO eran considera­
dos normotensos.
Todos los que presentaban una TA igual o superior a 150/100 
eran informados de ello y dirigidbs a su médico de cabecera 
0 bien eran estudiados en la misma Fundaciôn.
F- PESO Y TALLA
El peso y la talla fueron medidos por el examinador en
aquellos encuestados en FJD;representan un 43%»del resto
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se anotô la informaciôn verbal del entrevistado.
Se ha utilizado un indice pondéral para relacionar el 
peso y la talla.Hemos tornado el de Quetelet modificado.El 
indice résulta de aplicar la fôrmula siguiente:
I.P.= (Kg) X 100
altura ^ (cm)
G-DISTRIBÜCION DE LOS ENTREVISTADOS 
Se han distribuido en 4 grupos:
Grupol: comprends todos los encuestados.
GrupoII: se han excluido a los hipertensos y a los limi­
tro f es, denominandolo grupo de los normotensos.
GrupoIII: estâ formado por todos los encuestados cuya 
TA es igual o superior a 130/100,y por aquellos que se. 
sabian " ' hipertensos y recibian tratamiento hipoten­
sor aunque sus cifras fueran inferiores a 130/100.
GrupoIV: es el grupo de los limitrofes,es decir aquellos 
cuya TAS estâ entre 150 y 165 mmHg con una TAD inferior 
a 100.
H- ANALISIS DE LOS DISTINTOS GRUPOS
En el grupo I se analizan los siguientes puntos:
1-NQ de entrevistados
2-Medias de TAS y TAD,de los sujetos agrupados por déca- 
das y comparando las cifras entre ambos sexos.
3-Comparaciôn estadistica de las cifras de TA de cada de- 
cada con la siguiente,y en ambos sexos por separado.
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4-Distribuci6n porcentual de las cifras de TA 
en todos los encuestados.
5-Distribuci6n de las cifras de TAS y TAD segûn 
la edad y el sexo.
6-Correlaciôn del indice pondéral con la TA.
En el grupoII:
1 jj-NQ de encuestados porciento del total.
2 jj-Medias de TAS, TAD y ds de los sujetos 
agrupados por décadas, comparando estadisticamente 
las cifras de ambos sexos.
3 jj-Comparaci6n estadisttica de la TA de cada 
década con la siguiente y en ambos sexos por separado.
4 jj-Incidencia de AVC y/o cardiaco en este grupo 
Antecedentes familiares• de hipertensiôn arterial y de 
complicaciones vasculares.(AVC e infarto de miocardio).
En el grupoIII:
1 jjj-Nûmero e incidencia en la poblaciôn en- 
cuestada.
2 jjj-Distribuciôn de los hipertensos por edades
y sexo.
3 de hipertensos que conocian su enfer­
medad. NQ de tratados.NQ de normalizados.Causas de aban­
dono del tratamiento.
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4 jjj-Antecedentes personales y familiares de 
AVC y cardiaco.Antecedentes familiares de hipertensiôn 
arterial.
En el grupoIV:
1 jy - N û m e r o
2 jy-TA media en ambos sexos y en las distin­
tas décadas.
3 jy-Distribuciôn porcentual en las distintas 
décadas.
4 jy-Antecedentes familiares y personales de AVC
y cardioaco.Antecedentes familiares de hipertensiôn arte­
rial.
En el concepto de tratamiento hemos incluido la 
dieta sin sal, los diuréticos y todas las drogas hipo­
tensoras.
Para hallar la significaciôn estadistica de los 
datos hemos aplicado el test de la "t" de Student.Los 
câlculos matemâticos se han realizado en una computadora 
marca Olivetti programa 101 y en una calculadora Casio 
fx-29.
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EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
RESULTADOS EN UNA MUESTRA DE POBLACION DE
LA PROVINCIA DE MADRID.
RESULTADOS
GRUPO I:TODOS LOS ENCUESTADOS
1-NUMERO
Se ha entrevistado a un total de 1875 personas 
de ambos sexos,desde los 15 anos en adelante, de los 
cuales 1001 son varones y 874 mujeres.
2-TAS Y TAD EN LAS DIFERENTES DECADAS EN AMBOS
SEXOS POR SEPARADO.(Fig.l y tabla 1).
Los varones de 15 a 19 anos tienen una TAS’de 125.1
4- 13.6 mmHg,las mujeres de la misma edad presentan una 
TAS de 113^ 9.15 mmHg,siendo la diferencia muy signi- 
ficativa estadisticamente(p<0.0005).La TAD no es dife- 
rente en ambos sexos.
Los varones de 20 a 29 anos tienen una TAS signi­
ficativamente mâs alta que las mujeres de la misma edad, 
(p<0 .0 0 0 5),lo mismo ocurre con laTAD(p<00005).
La TAS de los varones en la década de los 30 conti- 
nûa superaado la cifra de las mujeres.con una(p<0 .012 5). 
La TAS‘'3'3 muy similar en ambos sexos como puede verse en
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la figura 1• y en la tabla 1•
En la década de los 40 la diferencia entre las TAS 
de ambos sexos no es significativa, ^ unqjr^ signe siendo 
mâs alta en los varones.La TAD de las mujeres de esa 
edad es significativamente(p<0.01) mâs alta que en los 
varones.
A los 50 anos la TAS se iguala en ambos sexos.La 
TAD tampoco es significativaaente diferente.
A los 60-69 anos la media de TAS es ligereamente 
superior en el sexn femenino, pero sin significaciôn 
estadlstica.
En la década de los 70 la TAS para los varones es 
de 161.5 + 19.5 y para las mujeres de 156.5+20.1 no sien­
do la p significativa.La TAD es muy similar en ambos sexos.
Por encima de los 80 anos los varones encuestados 
presentan una TAS inferior a la de las mujeres, pero sin 
significacién estadlstica.En la TAD tampoco hay • diferen­




COMPARACION BE LA TA ENTRE AMBOS SEXOS
EDAD SEXO TAS ds P TAD ds P NO
13-19 V 123.1 1 3 .6 0 .0 0 0 5 7 0 .4 4 9.78 ns 76
15-19 m TI3 9 .1 5 7 0 .5 2 7 .7 2 46
2 0 -2 9 V 122.7 1 9 .4 0 .0 0 0 5 74.95 9.82 0 .0 0 0 5 234
2 0 -2 9 m 1 1 4 .2 15.3 7 0 .5 5 9.4 218
3 0 .3 9 V 1 2 9 .5 17.1 0 .0 1 2 5 78.6 12 ns 224
3 0 .3 9 m 1 24 .3 20 78.2 8 .6 122
4 0 -4 9 V 1 3 3 .4 1 7 .4 ns 81.1 10 0.01 105
4 0 -4 9 m 1 3 0 .5 18.2 84.3 10.9 171
50-59 V 136.5 20.1 ns 85 1 0 .6 ns 158
5 0 -59 m 136 19 84.8 11 136
60-69 V 146 2 0 .5 ns 8 6 .5 1 1 .2 ns 75
60-69 m 148 26.3 86 12.1 76
7 0 -79 V 161.5 1 9 .5 ns 8 6 .2 1 0 .2 ns 67
70 -79 m 156.5 20.1 86.5 13.1 84
80-89 V 1 4 7 .5 1 0 .6 ns 77.5 1 0 .6 ns 2
80-89 m 156 .8 1 3 .9 87.3 11 .8 21
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3-COMPARAClON ESTADISTICA DE LAS CIFRA.S DE TAS 
Y TAD DE CAD DÉCADA CON LA SIGUIENTE,EN AMBOS SEXOS POR 
SEPARADO
TAS EN LOS VARONES(Fig.2)
La media de TAS entre los 13 y 19 anos no se dife­
rencia de manera valorable de la media de los 20 a 29 anos.
En la década de los 30 hay un ascenso, con p<0.0005 
respecto a la década de los 20.(129.3+17.1 y 122+19.4).
De los 40 -49 anos la media de TAS es de 133.4+17.4
tambien superior a la década ainterior (p<0 .0 2 5).
En la década de los 50 continûa el ascenso con una p<0.05 
respecto a la década de los 4 0.
A los 60-69 anos la media de TAS es de 146.1+20.5
y al compararla con la anterior(136.5+2 0.1),nos da una di­
ferencia muy significativa(p<0 .0 0 0 5).
La media de TAS a los 70-79 anos es de 161.5+19.5 
superior a la década anterior(p<0 .0 0 0 5).
A aprtir de los 80 anos la TAS es menor que los 10 
anos précédantes con p 0 .0 5 .
TAD
La TAD de los 15 a 19 anos es de 70.46*9.78 y de
los 20 a 29 anos asciende forma muy significativa(p<0 .0 0 0 5)
En la década de los 30, la media es superior a la 
década anterior( p<0 .0 2 5).
En la 5- década el ascenso es tambien significati­
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6  ^ década no ha ascendido de forma significativa(8 6.5*11*2 ).
De los 70-79 anos la TAD es de 86.21^0.2 mmHg
y por encima de los 80 anos hay un ligero descenso, pero
sin significacién estadlstica. (Fig. 2).
TAS EN MUJERES (Fg.3)
La TAS de las mujeres de 15 a 19 anos es muy simi­
lar a las de 20 a 29 anos, como puede verse en la tabla 2 .
En la década de los 30 la media de TAS es signifi-
cativamente superior(p<0 .0 0 0 5),a la década anterior.
A loé 50-59 anos la TAS de las mujeres continûa 
subiendo , de forma signifcativa(p<0 .0 0 0 5),respecto a la 
década anterior.En la década la TAS media es de 148+26.3, 
significativamente mâs elevada que en l a ,5- década(p<0 .0 0 0 5)•
En la 7- década tambien hay ascenso valorable(p<0.025), 
respecto a la anterior.A aprtir de los 80 anos la TAS se 
mantiene a nivel similsir de la década de los 7 0.
TAD
Las mujeres de 15-19 anos tienen una TAD simi­
lar a las de 2 0 -2 9 anos.
En la 3- década hay un ascenso sigiificativo 
(p<0 .0 0 0 5),respecto a la 2§ década de la vida.
De los 40 a los 49 anos tienen una TAD media de 
84.3+10.3,tambien superior a la década de los 3 0(p<0 .0 0 0 5).
A aprtir de la 5- década el ascenso de la TAD 
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Si tomamos 2 décadas discontinuas, por ejemplo 
la 4- y la 6^,tampoco es significativa.Si comparâmes 
la TAD de la 4- y de la décadas el ascneso no es 
signinficativo estadisticamente.
TABLA 2
COMPARACION ESTADiSTICA DE LAS CIFRAS DE TA 
DE CADA DECADA CON LA SIGUIENTE
VARONES




































80-89 147.5 10.6 77.5 10.6 2
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TA3LA 2
COMPARACION ESTADISTICA DE LAS CIFRAS DE 
TA DE CADA DECADA CON LA SIGUIENTE
MUJERES




































80-89 136.8 13.9 87.3 11.8 21
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4-DISTRI3UCI0N FORCENTUAL DE LAS CIFRAS DE
TA EN TODOS LOS ENCUESTADOS
TAS
La TAS mâs frecuente de toda la poblaciôn en- 
cuestad es de 120 mmHg(22.6%),siguiendole en un 17.8%, 
la TAS de 130. mmHg y 110 mmHg(15.4%).(Fig.4)
TABLA 3
TAS % TAS %
mmHg mmHg
80-85 0.21 150-133 9.3
90-93 1.63 160-163 6.4
100-105 3.34 170-173 3.25
110-115 13.4 180-183 2.13
120-125 22.6 19P-T93 1.17
130-133 17.8 200-205 0.33
140-143 13.3 210-215 0.32
220-225 0.05
Al separar ambos sexos (Fig.3 y tabla 4), obser­
vâmes que hay mayor nQ de mujeres con TAS de 80 mmHg,un 
0.2% dsl total trente a un 0.03% de varones.
Un 1.1% de mujeres tienen TAS de 90 mmHg,mientras 
















OISTRIBUCION DE LAS CIFRAS DE TAS DE TODOS 
LOS ENCUESTADOS
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La distribuciôn de las cifras de TAD en los 
2 sexos por separado es muy similar,como puede verse en 
la tabla 4 y en la figura 7.
TABLA 4











La curva de distribucidn de frecuencias de TAS 












DISTRIBUCION DE LA CIFRAS DE TAD 
EN TODOS LOS ENTREVISTADOS
50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 TAD  
55 65 75 85 95 105 115 125 135 145 155 mmHg
FIG. 7
OISTRIBUCION DE LAS CIFRAS DE TAD EN AMBOS SEXOS
NOMBRES MUJERES




















5-DISTRIBÜClON DE LAS CIFRAS DE TA EN LAS
DIFERENTZS DECADAS Y EN AMBOS SEXOS POR SE­
PARADO
TAS(Flg.lO)
80 mmHg; el 0.8% de los varones d e 15 a 19 anos tienen una
TAS de 80;entre las mujeres ninguna présenta
esa TAS.
A partir de los 20 anos ningûn vardn tiene esa
TAS,mientras un 0.66% de las mujeres de 20-29
anos y un 0.28% de las de 30 a 39 presentan
Fig. 8
CURVA DE OISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LAS
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90 mmHg: 2.45% de los varones de 15 a 19 anos y 1.81% 
de las mujeres tienen esa TAS.En la década de 
los 20 un 1.52%
de los varones y 3.76% de las mujeres tienen TAS 
de 9 0.En la década de los 30 sôlo un 0 .57% de los 
varones y un 0.28% de las mujeres exihiben esa 
TAS.A partir de los 40 anos ya no se registra 
TAS de 90 mmHg,en ninguno de los varones encues­
tados,revogiendose en el 1.75% de las mujeres. 
100-1 0 5:un 4 .91% de los varones de 15 a 19 anos y 3 .09% 
de las mujeres tienen una TAS de 100 mmHg.Un 
2 .65% de los varones y un 7.96 de las mujeres 
de 20 a 29 anos presentan TAS de 100.En la déca­
da de los 30 hay un 3.46% de varones y un 4 .3  
de las mujeres con esa TAS.
De los 40 a los 59 anos ningûn varon présenta 
TAS de 100.
Entre las mujeres cuarentonas un 7% tiene esa 
TAS y entre las de 50,sôlo un 0,7%.
En la década de los 60 hay un 1.34% de los varo­
nes y un 2.6% de las mujeres que tienen TAS de 
100 mmHg.
A partir de los 70 anos ninguno de los encues­
tados nresenta esa TAS.
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110-115:un 14*75% de los varones y de las mujeres de 15 
a 19 anos tienen TAS de 110.De los 20 a los 29 
anos, la presentan un 9.29% de los varones un 
14.4% de las mujeres.En la década de los 30 la 
incidencia es del 10.4% en los varones y del 
7.5% en las mujeres.La mayor incidencia de esta 
cifra es la de la 4- década tanto para los varo­
nes, como para las mujeres.A partir de los 50 
anos la frecuencia decae, como puede apreciar- 
se en la figura 1O,aumentando la incidencia de 
presiones mâs elevadas.
120-125:un 1 7.1% de los varones de 15 a 19 anos y un 1 3.3% 
de las mujeres tienen una TAS de 120 mmHg.En la 
década de 20 a 29 anos la incidencia es simi­
lar (17.25 y 1 3.27% respectivamente).
En la 3- década es mâs frecuented 9.6%) ,en 
los varones,permaneciendo similar en las mujeres, 
En la 4- década,120 mmHg es la TAS mâs frecuente 
en ambos sexos y los mismo ocurre en la 5- déca­
da respecto a los varones; sin embargo para las 
mujeres la mâs frecuente es I3 0.
130-1 35:un 9.016 de los varones y 4 .0 9 de las mujeres de
15 a 19 anos presentan esa TAS.En la segunda de- 
cada hay un 1 3 .0 5 % de varones y un 5.3% de mu­
jeres con 130 de TAS.En la 6^ década la inci­
dencia en los varones es de 14%,y en las mu­
jeres es del 13%>descendiendo en los anos pos-
Fig. 10
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teriores,
140-145îninguna mujer de 15 a 19 anos présenta una TAS 
de 140 mmHg entre los varones un 6.5% muestran 
esa TAS.En la década 3- un 9.24% de los varo­
nes y un 4.33% de las mujeres exhiben esa TAS 
Entre los 40 y 49 anos un 15.7% de las mujeres 
y un 21.2% de los varones presentan TAS de 
140 mmHg.En la 6^  década 140 es la TAS mâs 
frecuente en el sexo femenino;en los varones 
la incidencia es 16%.De los 70 a los 79 anos 
un 7.4% de los varones y 1 4.2% de las mujeres 
tienen 140 de TAS.El 50% de los varones con 
mâs de 80 anos y el 14.2% de las mujeres tienen 
esa TAS.
150-155:ninguna de las mujeres encuestadas entre los 15 
y 19 anos tiene un TAS de 150 mmHg,entre los 
varones hay un 2.45%.De los 20 a 29 anos un 
0.88% de las mujeres y un 2.2 de los varones 
tienen TAS de 150.En la 3- década tienen esa 
TAS un 0.86% de las mujeres y un 5.49% de los 
varones.Entre los varones de la 6^ década la 
TAS mâs frecuente es precissamente 150 mmHg.(18.6%). 
Entre los varones de la 7^ década tambien es la 
mâs frecuente, siendo 160,1a de mayor incidencia 
entre las mujeres de esa edad.
- 5 0 -
180-185:DunHg:ninguno de los encuestados menor de 19 anos 
tiene una TAS de 180 mmHg.De los 20-29 anos hay 
un 0.22% de varonres con esa TAS, siendo nu- 
la su incidencia entre las mujeres.En la 3- 
década un 1.15% de los varones tiene TAS de 
180,mientras que ninguna de las mujeres de 
esa edad la presentan.En la 4- década un 0.6% 
de los varones y un 1.16 de las mujeres tienen 
180 mmHg.
TAD(Fig. 11)
50-55:un 4.09% de los varones y un 0.81% de las mujeres 
de 15 a 19 anos tienen TAD de 50-55 mmHg.De 
los 20 -29 anos,un 1.32% de los varones y un 
2.65% de las mujeres tienen esa TAD.En la 3- 
década ninguna de las mujeres la présenta y 
se registra en un 1.73 de los varones.En la 
4® década ninguna mujer tiene TAD de 50-55 
y sélo, la presentan un 0.6% de los varones.A 
partir de los 50 anos ninguno de los entrevis- 
tados présenta TAD de 50-55 mmHg.
60-65:es la TAD mâs frecuente para los varonss de
15 a 19 anos .De los 20 a los 29 anos un 8.83% 
de los varones y un 13% de las mujeres tienen 
TAD de 60 mmHg.En la 3- década la incidencia dis- 
minuye en ambos sexos(7.22% para los varones
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y un 2.89% para las mujeres).En la 5- década la 
incidencia entre los varones es del 2.5% y entre 
las mujeres del 3*6%.En la década de los 60 
la incidencia es muy similar a la década anterior, 
A partir de los 80 anos ningûn varon tiene TAD 
de 60 y la presentan un 9.5% de las mujeres.
70-75:es la TAD mâs frecuente para las mujeres de 15 a 19 
anos.En la 3- década hay un 19.6% de varones y 
un 10.6% de mujeres con esa TAD.En la 5- déca­
da la incidencia es de 15% en los varones y 13% 
en las mujeres.A partir de los 80 anos la inci­
dencia disminuye notablemente.En los varones(1%), 
persistiendo en un 14.2% de las mujeres.
80-85: es la TAD mâs frecuente para los varones de 20 a 59 
anos y para las mujeres de 30 a 59 anos.En la 6& 
década un 29.3% de los varones y un 25% de las 
mujeres tiene TAD de 80.
90-95:de los 15 a 19 anos sélo un 0.81% de los varones y 
un 1.63% de las mujeres tienen 90 de TAD.La in­
cidencia aumenta, asi de los 20-29 anos hay un 
6.4T% de vatones y un 2.87% de mujeres con esa 
TAD.En la 6^ década es la TAD mâs frecuente pa­
ra el sexo feminino, asi como en as mujeres ma- 
yores de 80 anos.
100-105:ninguno de los encuestados de 15 a 19 anos y nin- 
na de las mujeres de 20 a 29 anos tienen TAD de
Fig. n
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100.sôlo un 0.22% de los varones de 20 a 29 anos 
tienen esa TAD.En la 3- década la incidencia en 
los varones es del 2.6% y del 1.44% en las 
mujeres.En la 4- década la incidencia aumen­
ta hasta un 12.2% en los varones y un 8.7% en 
las mujeres.En la 5- década la frecuencia es 
similar a la anterior.Entre los varones de 60 a 
69 anos un 13*3% tienen TAD de 100 y entre las 
mujeres un 19 .7%.En la 7- década.un 16.45% de 
los varones y un 21.4% de las mujeres tienen 
TAD de 100 mmHg.
110-115: esta TAD sôlo aparece en un 0.38%de los encues­
tados de 30 a 39 anos , en el 3*5% de las muje­
res cuarentonas y en el 3*6% de las de 50 -59 
anos.En los varones de la misma edad la inciden­
cia es del 1.8%.En la 6^ década un 6.6% de las 
mujeres y el 1.3% de los varones tiene TAD de 
110 mmHg.Entre los varones de la 7- década 
hay un 7.7% con y entre las mujeres un 1.1%.
120-125: por debajo de los 49 anos ninguno de los en­
cuestados présenta esa TAD.Sôlo, la exihiben 
un 0.6% de los varones de 50 a 59 anos y un 
1.3% de la 6^ década .Entre las mujeres sôlo 
1.1% de las de 70 a 79 anos tiene TAD de 120.
En las figuras 12 y 13 puede verse el resultado 
de apîLicar a los grâficos 10 y 11 una separacibn
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arbitraria,130/1 00,entre normotensi6n e hiperten- 
si6n.
6- PESO Y TA.
No hemos hallado correlaciôn estadisticamente significativa 
entre el peso y la TA,t^to sistôlica como diast6lica,analizan- 
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GRUPO DE NORMOTENSOS (II)
1-NUMERO
En este grupo se han incluido a 1413 entrevistados(73*36%), 
cuya TA era inferior a 150/100,es decir para formarlo se han 
excluido a los hipertensos y los limltrofes.Son 777 varones y 
636 mujeres de 15 a 89 ahos.
2-TAS y TAD EN AMBOS SEXOS Y EN LAS DIFERENTES DECADAS
La TAS es significativamente mâs alta en los varones que en 
las mujeres de 15 a 19 ahos,de 20 a 29 ahos,de 30 a 39 ahos y 
de 40 a 49 ahos,como puede verse en la tabla nQ. 6.A partir de 
la 5- década,las tensiones arteriales sistôlicas se igualan, 
superando las mujeres,en la 6§ y 7- décadas,las cifras de los 
varones,aunque sin valor estadlstico.
La diferencia en la TAD de ambos sexos,s6lo en la 2§ década 
es significativa estadisticamente.(Fig. nQ 14).
SDAD
CION DE LA TA ENTRE
SEXO NQ TAS mmHj
V 69 119-258
m 64 1 11 .104
V 224 122 .42
m 215 115.1






V 33 131 .93
m 30 133.43
V 22 134 .7
ds TAD mmHg ds
15-19
15-19
2 0 -2 9
2 0 -2 9
3 0 -3 9






1 1 .5 2
0 .0 0 0 5
0 .0 0 0 5
8.55
18.3
1 5 .4  
16.2
0 .0 2 5  
1 3.406
10 .1313










69.37 9 .2 5
69.599 7.10
74.1 10.2
7 0 .2 9.48
77.85 11.826
77.739 7.7615
78.82 9 .0 4 5 0
78.46 11.2811
79.56 7.7615










9 .1 5 9 7
8.8
ns
70 -79 m 28 136.4 1 3 .3 85.5 9 .0 4
80- V 0 - - - -
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3-COMPASAClON ESTADÎSTICA DE LA TA DE CADA
DECADA CON LA SIGUIENTE Y EN AMBOS SEXOS POE
SEPARADO
La TAS de los varones de 20 a 29 anos es significa­
tivamente (p < 0.05),mâs alta que en los de 15 a 19 anos.Tam- 
bien hay un ascenso valorable estadisticamente de la 3- 
década a la A- década y de la 5- a la 6^(p < 0 .0 5 ).
La TAD es mâs alta significativamente(p< 0.0005), 
en los varones de 20 a 29 anos que en los de 15 a T 9 anos 
y mayor en los de la 3- década sobre los de la 2^(p < 0 .0 0 0 5) 
De la 5§ a la 6^ década encontramos un ascenso significativo, 
(p < 0.05).(Fig 15).
TABLA NQ 7
COMPARACION DE LA TA DE LOS VARONES DE CADA DECADA
CON LA SIGUIENTE
EDAD TAS ds P TAD ds P
15-19 119.258 11.62 7 0 .4 4 9.76
0 .0 5 0 .0 0 5
20-29 1 2 2 .4 2 18.5 74.1 10.2
ns 0 .0 0 0 5
50 -39 1 2 4 .8 8 16.2 77.759 7.7615
ns
A0-A9 127.65 1 0 .1 5 1 5 78.82 9 .0 4 5
ns ns
50-59 127.65 11.2558 79.56 6.8522
0 .0 5
60—6/ 1 5 1 .9 5 10.6518 82.5 8*4006
ns ns
70-79 1 3 4 .7 1 4 .6 85.7 8.8
80- - - - — — —
-56-
En las mujeres hay un ascenso significativo 
de la TAS en todas las decadas excepto de la 3- a la 4- 
y de la 6  ^a la ?-•
La TAD es significativamente(p < 0*0005),mas 
alta en la 3- década que en la 2§ y mayor en la 6  ^respecte 
a la 5-(p< 0 .0 5).A partir delos 80 ahos hemos hallado una 
TAD mâs baja que de los 70 a 79 ahos(Fig 1 3).
TABLA NQ 8
COMPARACION DE LA TA EN LAS MUJERES DE CADA 
DECADA CON LA SIGUIENTE
EDAD TAS ds P TAD ds P
1 5 -1 9 1 1 1 .0 4 8.55
0.01
7 0 .5 2 7 .7 2
ns
2 0 -2 9 114.1 1 5 .4
0 .0 0 0 5
7 0 .2 9.48
0 .0 0 0 5








5 0 -5 9 126.5 1 0 .5 2 2
0 .0 2 5
78976 9 .0 7 2 4
0 .0 5
60—69 1 5 5 .4 5 10.651
ns
82.5 9 .1 5 9
ns
7 0 -7 9 156.4 15.5
0 .0 5 82.5 9 .0 4
0 .0 0 5
80- 1 4 2 .5 5.5555 77.55 5 .5 5 5 5
Fig. 15
COMPARACION DE LAS CIFRAS DE T A  DE CADA DECADA CON LA 
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4-INCIDSNCIA DE ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
Y/0 CARDIOPATIA ISQUEI4ICA
Se han valorado los antecedentes de AVC y cardia- 
co y los antecedentes familiares de hipertensiôn en 1094 
encuestados del grupo normotenso.
a)Antecedentes personales:Han padecido complica- 
ciones vasculares 4 de ellos,que supone un 0.365% de los 
normotensos interrogados con este fin.De éstos 2 son varones 
y una mujer comprendidos entre 30 y 59 anos,sufrieron infar- 
to de miocardio, el 42 es un varon de 80 ahos que habla 
padecido accidente vascular cerebral.
b ) Antecedent es familiares :Un 17-2% de los %ormo- 
tensos" refiere antecedentes familiares de compJhtLcaciones 
vasculares, de los cuales un 9.5% hablan padecido AVC y un 
7.76% ataque cardiaco.Un 13.2% de los "normotensos”,tiene 
0 ha tenido algdn familiar con hipertensiôn arterial.
1 5 8 -
COKPARACICN DEL INCREÎŒNTO DE LA TA CON LA EDAD ENTRE 
TODOS LOS ENCUESTADOS Y EL QTRUPO NORMOTENSO
VARONES
GRUPO I (TODOS) GRUPO II ("NORMOTENSOS")
EDAD p TAS - p TAD p TAS p TAD
15-19
ns 0.0005 0.05 0.005
20-29
0.0005 0.0005 ns 0.005
50-39
0.025 0.025 0.05 ns
40-49
0.05 0.0005 ns ns
50-59 •
0.0005 ns 0.05 0.05
60-69
0.0005 ns ns ns
70-79




ns ns 0.01 ns
20-29
0.0005 0.0005 0.0005 0.0005
50-39
0.01 0.0005 ns ns
40-49
0.005 ns 0.01 ns
50-
0.0005 ns 0.025 0.05
60-69
0.025 ns ns ns
70-79




GRUPO DS KIPEPTENSOS (III)
1-NUMERO
Hay 309 entrevistados con una TA igual 0 superior a 
150/100.Supone un 16.48% de toda la poblacidn encuestada.
Hay 165 mujeres(53.39%) y 144 varones(46.6%).
2-DISTRIBUClON DE LOS HIPERTENSOS POR EDADES Y SEXO(Fig 16) 
La incidencia de hipertensos entre los 15 y 19 ahos es
nula en ambos sexos, entre los 122 encuestados de esa edad.
A los 20-29 ahos, un 0.32% de todos los entrevistados 
tiene hipertensiôn arterial, supone un 2.56% entre los varo­
nes de esa edad.Entre las mujres la incidencia es mâs baja, 
0.05% del total y de 0.458% para la década correspondiente.
De los 30 a los 39 ahos hay 17 varones hipertensos,re-
%
de los varones de 30 a 39 ahos.Entre las mujeres de esa 
década la incidencia general sigue siendo algo mâs baja:
0.37%,sin embargo es del 10.7% si tenemos en cuenta sélo 
las mujeres de la 3- década.
Hay una incidencia del 1.12% de varones hipertensos entre 
los 40 y 49 ahos , respecto a todos los entrevistados y del 
10,6% respecto a los varones de esa edad.Hay un 1.65% de 
hipertensas de esta edad.Si tenemos en cuenta la incidencia 
sôlo entre las mujeres de esa edad, serâ del 18.12%.
De todos los encuestados hay un 2.13% de varones hiper-
presentando un 0.9% de todos los entrevistados y un 7.58®^
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tensos comprendidos entre los 50 y 59-'ahos y un 23*3% de 
los varones de esta década.Un 2.18% de las mujeres de esa 
edad son hipertensas, entre los 1875 entrevistados y un 
28.08% entre las mujeres de 50 a 59 ahos.
En la década de los 60 nos encontramos con un 1.38% de 
hipertensos entre todos y un 34*6% entre los varones de esa 
década.Entre las mujeres hay un 1.765% del total que son 
hipertensas y un 43*43% de las 76 encuestadas de 60 a 69 ahos.
Hay una incidencia del 1.76% de varones hipertensos com­
prendidos entre 70 y 79 ahos,respecto a toda la poblacién 
encuestada y del 49*2% respecto a los varones de esa década.
En las mujeres la incidencia general es de 2.18% en las de 
70 ahos del 48.8%.
A partir de los 80 ahos la incidencia de hipertensos 
es del 0.05% del total y del 50% para los varones de esa 
edad.La incidencia para las mujeres es muy similar : 0.58% 















































CIFRAS DE TA Y NQ DE HIPERTENSOS POR DECADA
VARONES




















0 - - - -
2.56 162 13.038 94 10.839
7.58 165.9 14.631 99.09 8.312
10.6 161 14.784 96.87 7.041
23.8 163.2 11.928 99.31 6.778
34.6 169 18.25 96.42 15.197
49.2 165 17.32 86.66 7.637
50 140 — 85 —
0.458 150 0 100 0 .
10.6 160.7 6.725 88.57 10.69
18.42 148.84 14.311 96.92 10.904
28.08 154.75 17.806 93 10.31C
43.43 179.37 30.406 91.87 10.329
48.8 168.57 15.984 93.214 15.141
52.38 155 16.278 92 14.02
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3-NUMERO DE HIPERTENSOS QUE CONOClAN SU ENFERMEDAD, 
NUMERO DE TRATADOS Y NUMERO DE CONTROLADOS.
De los 144 varones hipertensos sôlo 80 conocian su 
enfermedad, es declr un 55*5%>7 de estos sôlo reciblsin 
tratamiento 66,que corresponde a un 45.8% de los hiper­
tensos y a un 82.5% de los hipertensos que conocian su 
enfermedad.
De las 165 mujeres hipertensas sôlo 101 cononla su 
enfermedad(59.06%),y de estas reclben tratamiento 84 que 
supone un 49% de todas las hipertensas y un 83% de las 
que conocian su enfermedad.Esto qulere decir que un 16.8% 
de hipertensas aûn conclendo su enfermedad no reclben 
tratamiento.
Hemos conslderado,como limite satlsfactorlo de TA, 
las cifras Inferlores a 150/100.
El menor porcentaje de hipertensos tratados corres­
ponde a los varones de 40 a 49 a&os seguldo por los de 
30 a 39 ahos.Entre las mujeres hipertensas, la edad en 
la que menos se tratan es tamblen a los 40-49 ahos.
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TABLA NQ 11
CIFRAS DE TA DE LOS HIPERTENSOS TRATADOS
VARONES
EDAD TAS ds TAD ds NQ %
20-29 165 21 .2 100 0 2 33.3
30-39 166 20.81 93.3 5.77 5 29.4
40-49 156 18.5 93.3 8.16 6 28.4
50-59 161 14 97.6 8 26 65
60—69 157 15 91.9 12.9 15 57.6
70-79 170 21.21 90 7.0 11 33.3
80 140 0 85 0 1 100
MUJERES
20-29 155 0 100 0 1 100
30-39 - 0 0
40-49 140 13.22 91 .4 11.8 13 41.9
50-59 149 18.3 90.8 11.6 26 63.4
60—69 170 10.2 91.8 10.3 17 51.3
70-79 171 18.3 87.7 13 .4 19 46.3
80 155 18.0 90.5 15.0 8 72.7
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TABLA NQ 12










0-29 V 6 2.56 4 66.6 2 50 33.3 0 0
0-29 m 1 0.458 1 100 1 100 100 0 0
0-39 V 17 7.58 8 47 5 62*5 29.4 0 0
0-39 m 7 10.6 0 0 0 0 0 0 0
0-49 V 21 12.7 n 52.3 6 54.5 28.4 2 33.3
0-49 m 31 18.12 14 45.1 13 92.8 41.9 9 69.2
0-59 V 40 23.8 28 70 26 92.8 65 0 0
0-59 m 41 28 29 70.7 26 89.6 63.4 6 23
0-69 V 26 34.6 16 61.5 15 93.7 57.5 4 26.6
0-69 m 33 43.42 18 54.5 17 94.4 51.5 3 17.6
0-79 V 33 49.2 12 36.6 11 91 33.3 9 81.8
0-79 m 42 48.8 22 53.6 19 86.3 46.3 3 15.7
0 V 1 50 1 100 1 100 100 1 100
80 m n 52.38 10 90.91 8 80 72.7 1 12.5
OTAL 309 174 150 38 25%
* respecto a los encuestados de cada década 
** respecto al ndmero de hipertensos de cada década
«»« H al nûmero de hipertensos de cada década,que conoce su enfermedad 
**** respecto al nQ de hipertensos tratados
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CAUSAS EN LA IREEGULAEIDAD DEL TRATAMIENTO
Respuesta xiQ 1:el 42.2% de los paclentes contestan que
han abandonado el tratamiento por indicaciôn de su médi- 
co alegando que la TA ya habla bajado.
Respuesta nQ 2:el 24.2% responds que toma la medicaciôn 
solamente cuando sienten cefAléas o malestar.
Res;^CMsta nQ 3:abandonan el tratamiento porque no mejora 
su sintomatologla un 3% de los encuestados.
Respuesta nQ 4:un 15% no toma las medicinas por apatla. 
Respuesta nQ 5înn 6% abandons la medicaciôn a causa de 
sus efectos secundarios.
Respuesta nQ 6:un 3% responds que se le han acabado las
pastillas.
Respuesta nQ ?:un 3% no toma medicnas porque se siente
perfectamente bien.
4-AfiTECEDENTES DE AVC, CARDIOPATIA ISQUEMICA, Y DE 
HIPERTENSION ARTERIAL.
a) Antecedentes personales
De los 132 hipertensos en los que se ha valorado los 
antecedentes,2 de ellos hablan padecido AVC,un varôn de 
70 afios y una mujer de 80,representando un 1.515% de in­
cidencia entre los hipertensos.
b) Antecedentes familiares
Un 18.12% de los hipertensos refieren antecedentes
*
familiares de complicaciones vasculares.Entre estas^un 




Este grupo estâ formado por 153 personas, un 8.16% de 
todos los encuestados, de los cuales 90(58.8%)son varones 
y el resto mujeres(41*1%).
2-TENSIONES ARTERIALES EN AMBOS SEXOS Y EN LAS DIS- 
TINTAS DECADAS
De los 15 a 19 anos, en los varones, la media es de 
157.141 5.6694 y la TAD es de 79.28+ 7.8689.La inciden­
cia respecto a todos los varones de esa edad es del 9.7%, 
superior a las 3 décadas siguientes.A partir de los 50 
aSos la incidencia es similar a los 15 anos y es progre- 
siva.
En las mujeres de 15 a 19 afios la TAS es de 155+7.071 
y la TAD de 90+0 mmHg.La incidencia entre las mujeres en- 
trevistadas es de 3.1% 7 del 4.3%,respecto a las mujeres 
de esa edad, incidencia superior a la década siguiente.
La TAS media de los varones limltrofes de 20 a 29 ahos 
es de 153+ 4.7871 7 la TAD es de 82.5+ 9.5742 mmHg.En las 
mujeres es de 155+ 7.07 la TAS y de 80.0+ 0 la TAD.
A los 40-49 anos la TAS es de 161 .78+10.3,en los va­
rones y de 156.8+ 9.02 en las mujeres.La TAD es de 88.92 
+12.27 en los primeros, y de 91.363+ 3*93,en las mujeres.
La TAS media de Is varones de la 5® década es de 155.38 
+6.27,en las mujeres es de 154.5+ 5.345.La TAD de los pri-
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meros de 88+6.33 y en las mujeres es de 89.$+ 4*337..
En la 6@ década la TAS media para los varones es de 
153.75+ 4.787 y la TAD de 83*75+ 16.En la 7® década los 
varones tienen una TAS de 160+ 3*87 y las mujeres de 155+24 
y la TAD de 78.88+ 14*5*
3-DISTEIBUClON DE LOS LIMÎTEOFES SEGÜN LAS DISTINTAS
DECADAS
VARONES
De los 15 a 19 afios hay 7 considerados limltrofes que 
corresponde a un 9.2% de los varones de esa edad y a un 7.7% 
de todos los limltrofes varones.
Hay 4 limltrofes entre los 20 y 29 anos,que représenta 
un 1.709% de los varones de esa década y un 4*4% respecto a 
todos los limltrofes del mismo sexo.
En la 3® década la incidencia es del 4*46% y del 11.1% 
si se tiene en cuenta todos los limltrofes varones.
Un 8 .48% de los varones de 40 a 49 afios son limltrofes 
representado un 1 5.5% de todos los limltrofes del mismo sexo.
Un 10% de los varones de la 5® década tienen su TA en el 
limite, que représenta un 17.7% de todos los varones limltrofes, 
respecto a los limltrofes entrevistados.
En la 6® década hay un 21.3% de limltrofes, respecto a 
todos los entrevistados de esa eda;y un 17.7% respecto a los 
limltrofes varones.
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Un 22.3% de los varones de 70-79 anos son considerados 
limltrofes y un 13*3% respecto a los varones limltrofes en­
trevistados.
MUJERES
Entre las mujeres de 15 a 19 afios hay un 4.3% de liml­
trofes que corresponde a 3.1% de todas las limltrofes del 
sexo femenino.SÔlo un 0.9% de las mujeres de 20 a 29 afios 
tienen su TA en el limite, que tambien représenta un 3.1% 
de todas las limltrofes.
En la 3® década un 5.73% tienen su TA borderline que 
corresponde a un 11.1% de todas las mujeres limltrofes.
Un 9.5% de las mujeres de 50 a 59 afios son borderline.
Y un 20.63% de todas las limltrofes entrevistadas tienen 
esa edad.
Un 17.8% de las mujeres de la 7® década son b.l. y un 
23% de todas las mujeres limltrofes entrevistadas tienen de 
70 a 79 anos.
4-ANTECEDENTES DE AVC, CARDIOPATIA ISQUEMICA Y ANTECE^
DENTES FAMILIARES DE HIPERTENSION ARTERIAL.
a)Antecedentes personales
De los 107 limltrofes, 2 de ellos varones hablan pade­
cido AVCjUno cuenta con 78 afios y el otro con 82 afios.
b)Antecedentes familiares
Un 30.8% de los limltrofes tienen antecedentes de com­
plicaciones vasculares en su familia relacionables con la
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con la hipertensiôn.De éstos un 22,45% corresponde a ante­
cedentes de AVC y un 8.4% corresponde a ataques cardiacos.
Un 21.4% refieren antecedentes familiares de hipertensiôn. 
arterial.




D TAS mmHg ds TAD mmHg ds NQ %* %**
19 157.14 55.6694 79.28 7.8679 7 9.2 7.7
29 153.75 4.7871 82.5 9.5742 4 1.70 4.4
-39 146.75 15.059 91.25 10.938 10 4.46 11.1
-49 151.78 10.304 88.92 12.275 14 8.48 15.5
-59 155.38 6.278 88 6.33 16 10.1 17.7
69 153.75 4.787 83.75 16.007 12 21.3 17.7
-79 160 3.56 85 5.43 12 22.3 13.3
155 0 0
MUJERES
0 1 50 1.1
-19 155 7.071 90 0 2 4.3 3.1
-29 155 7.071 80 0 2 0.9 3.1
-39 160.8 7.359 86.6 10*327 7 5.73 11.1
-49 156.8 9.02 91.363 3.9312 13 7.6 20.63
59 154.5 6.851 89.5 4.377 13 9.5 20.63
-69 159.28 5.345 87.5 6.8920 13 17 20.63







5.9386 8 38 12.6
respecto a todos los limltrofes del mismo sexo.
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COMPAEACION DE LA INCIDENCIA DE AVC I DE LOS 
ANTECEDENTES FAMILIARES EN LOS TRES GRUPOS DE 
ENTREVISTADOS




NS 4 2 2
% 0.365% 1.515% 1. 'O
FAMILIARES
NS 189 24 33
% 17.2% 18.12% 3 0.8%
ANTECEDENTES DE HIPERTENSION ARTERIAL 
NS 148 21 23















































Hemos analizado la TA en varones y mujeres encontrando 
cifras mAs elevadas en los varones de 15 a 39 anos.A partir 
de la 4- década la TAS se iguala en ambos sexes hasta les 
80 anos.
Estos dates son superponibles a los encontrados por Ha­
milton y Pickering a le largo de todas las décadas excepto en 
los varones de 15 a los 24 anos,cuya TAS es inferior a nues- 
tra série y que TAS de las mujeres de la misma edad es supe­
rior.Es llamativo la diferencia de 24 mmHg de TAS superior en 
las mujeres de 80,sobre la de los varones.
Este hecho podria interpretarse como consécuencia de un 
peer prondstico de la hipertensidn arterial en el varôn ,sig- 
nificando una desapariciôn por complicaciones vasculares de 
la mayorla de los varones con cifras de TA mAs elevadas.
En la TAD la diferencia entre ambos sexos,s6lo se mani- 
fiesta en la 2^ década(siendo mis alta la de los varones),y 
en la 4- década,cuya cifra mâs elevada la exhiben las mujeres. 
En edades posteriores se iguala en ambos sexos.
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TA Y EDAD
Ha habldo grau controversla sobre la naturaleza de la 
HA£ y el ascenso de la TA con la edad.
En nuestros datos hay un évidente ascenso de la TAS y de 
la TAD desde la edad màs temprana recoglda hasta el final de la 
vida.Incluso si observâmes el cambio por périodes de le anos, 
hay un ascenso significative de la decada a la 3S,de la 3^ 
a la 4&,de la 3- a la 6ô y de ésta a la 7®>como hemos represen- 
tado en las figuras 1 y 2.La mayor pendiente es de los 6o a 
los 69 anos en los varones ,y de los 3o a los 39 aûos en las 
mujeres.
No hemos registrado tensiones por debajo de los 13 aHos, 
pero otros autores(Stocks 1924) han estudiado este tema,conclu- 
yendo que la TA aumenta progresivamente desde el nacimiento,aun- 
que hay épocas estacionarias,ascendiendo despues.
Respecte a la TAD en los varones hemos hallado un ascen­
so continue significative desde los 15 a los 49 anos y en las
mujeres de los 19 a los 39 aâos.Estos datos coinciden con los 
sefLalados por Pickering en 1954*
No todos los autores apoyan el ascenso de TA con la edad 
(Haddocks 1961,Boynton 1947) .MialKl 967) admite un ascenso en 
algunos individuos y dependiente de las presiones iniciales: a 
mayor presiôn mayor ascenso; sostiene que la edad es sôlo une
de los factores que determinan el ascenso de la TA.
Robinson y Bruce 1939,sostienen que la TA no sube con la 
edad.Excluyendo todos los individuos con TA superior a 140/90
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y seguidos durante 10 anos no encuentran ascenso de la TA.
Este trabajo ha sido objeto de algunas criticas(Pickering 1955); 
se trata de individuos seleccionados por una compania de se- 
guros la cual excluye a los que presentan factores de riesgo 
coronario.En segundo lugar el tiempo de observaciôn es corto.
Para realizar la misma observaciôn de Robinson,hemos ex- 
cluido a todos los encuestados considerados hipertensos 
(TA 150/100),y a los limitrofes y hemos analizado los cambios 
de TA,década por década.
En los varones observâmes un ascenso significative entre 
los I5-I9 anos y los 20-29 ahos,asl como de la 3- década a la 
y de la 5- a la 6^.La TAD asciende de forma significativa 
de los 15 a los 29 anos.Hay un période estacionario.ide los 
30 a los 49 anos y asciende valorablemente de la 5- a la 
6§ década.
En las mujeres hay un ascenso progresivo de la TAD de los 
15 a los 39 anos.A partir de los 50 hay una nueva pendiente 
ascendante hasta los 80 anos,aunque el cambio de la 6§ a la 
7§ no es significative.En el cuadro nS9 puede apreciarse la 
significaciôn estadistica de los cambios en los 2 grupos.
Segûû estos datos,a pesar de excluir los portadores de 
tensiones arteriales mas elevadas,hay un ascenso significati­
ve de la TA con la edad.
La distribuciôn de frecuencias de TAS y TAD,en la pobla- 
ci6n norteamericana,en un estudio realizado en 1962,
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por el Servicio Nacional de Salud,muestra unos patrones glo­
bales uperponibles,aunque con algunas diferencias,respecte 
a la distribuciôn en la muestra de poblaciôn espanola estu- 
diada.
La cifra de TA mâs frecuente de toda la poblaciôn espa­
nola encuestada es de 120/80,sin diferencia entre los 2 sexos. 
Sin embargo al analizar la frecuencia en las distintas déca­
das, 120 mmHg no es la TAS mâs frecuente en los varones de 
60 a 69 anos,sino que sôlo représenta el 9%;la cifra mâs fre­
cuente es de 150 mmHg(22.5%).En la 7-,un 4% tienen 120 mmHg, 
siendo también 150 la TAS mâs frecuente.Si aplicamos los li­
mites de normotensiôn de Robinson y Brucer en la 6^ década, 
sôlo habria un 9% de normotensos y un 4% eu la 7-,lo cual es 
cuestionaJble.
Para los menores de 19 anos la TAD mâs fecuente es 60 mmHg, 
de los 20 a 59 anos la mâs frecuente es 80 mmHg.En la 6^ es 
de 90 y en las mujeres de 70 a 79 anos la TAD mâs frecuente 
es 100 mmHg.
Por debajo de los 29 anos ninguna de las mujeres espanolas 
encuestadas présenta una TAD de 100 mmHg o superior;en el in­
forme del N.H.S. hay un pequeno porcentaje con esa TAD a los 
25 anos.
Una de las conclusiones del "National Health Survey" de 
1960 a 1962 es que tanto la TAS como la TAD suben con la 
edad,y su curva de distribuciôn de frecuencias es de aspecto
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unimodal,sin clara distinciôn entre TA normal y anormal.
Aûn aplicando unos limites de normotensiôn arbitrarios 
como los que nos han servido de base para nuestra clasifica- 
ciôn,en el grâfico de distribuciôn(Fig. 12 y 13),observâmes, 
como la curva de los considerados normotensos acaba abrupta- 
mente y la de los hipertensos comienza también con una graa 
pendiente.Otra objeciôn a estos limites estâticos es el es- 
caso n2 de hipertensos que habria de los 20 a los 29 anos y 
el elevado n2 a partir de la 5- década.Hay que descender el 
limite de normotensiôn a cifras mâs bajas en el 2^ década y 
ascender ese limite,valorando cada historia cllnica y familiar 
de los candidatos a recibir tratamiento hipotensor comprendii 
dos en las ûltimas décadas.
En resumen,nuestros hallazgos nos hacen coincidir con la 
opiniôn de Pickering,al defender que la H.A.E. no es mâs que 
una desviaciôn cuantitativa de la normalidad cuya representa- 
ciôn grâfica de su distribuciôn de frecuencia es una curva 
unimodal,y que asciende con la edad.Existe un factor heredi- 
tario poligénico y una influencia del medio ambiante condicio- 
nando un ascenso mâs marcado en unas personas que en otras. 
Establece que a mayor presiôn arterial mâs riesgo.
Recientemente,un grupo de disclpulos de Pickering han 
elab orado uan teorla comân para explicar el ascenso de la 
presiôn arterial en individuos normales y en hipertensos 
esenciales;aquellos con un tiempo de transformaciôn renal
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mas corto(intervalo entre el aumento de la PA y el desarro- 
llo de la anomalia renal),y/o un incremento mayor y mas pre- 
coz de la presion arterial integrada (média de gran nS de 
presiones tomadas durante un periodo de 24 horas),tendrian 
una TA mas alta a una edad determinada(Lever 1977).
HIPERTENSOS
La incidencia de hipertension arterial en esta muestra 
de poblacion espanola es del 16.48% ; es similar a la preva- 
lencia en los EE.HU.(15.2% y a la de Escocia(15*6%).Es in­
ferior a la de Australia(23%) y a la del estado de Atlanta 
en USA(22.6%),donde la poblacion de raza negra es de un 95%.
Un 53.3% de los encuestados son mujeres y el 46.6% son 
varones.En la 2@ decada hay mas varones hipertensos que mu­
jeres,pero a partir de los 39 afios son mas numerosas las mu­
jeres hipertensas en todas las décadas ,excepto en la
De todos los encuestados los mas afectados por la hi­
pertension arterial son los comprendidos entre los 5o y 
59 aâos,de ambos sexos.
Si tomamos el nS de hipertensos por decada,la mayor 
incidencia es a los do aâos.
Es alarmante el nS de hipertensos que aûn hoy dia 
desconocen su enfermedad y por tanto no reciben tratamiento.
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De los 309 hipertensos solo conoclan su enfermedad 174(36%), 
y de éstos reviben tratamiento 130,que supone un 48*5% de 
todos los hipertensos y un 86.2% de todos los que se saben 
hipertensos.
De los 144 varones hipertensos sôlo 35.5% conociâ su en- 
fermedad;de éstos hay un 17.5% que aûn sabiendo que son hi- 
pertensos no se tratan.
En los examenes realizados en EE.UU. las cifras son simi- 
lares;el NHS recoge un 57.7% de sujetos hipertensos que cono- 
cîan su enfermedad y un 35.7% de tratados.
Analizando el nS de hipertensos tratdos cuyas cifras se 
encuentran bajo un nivel satisfactorie,son una minoria.Sôlo 
una 4- parte(2 5.2%),de los hipertensos que reciben tratamien- 
to tiene sus cifras tensionales bajo control y supone un 
12,2% de todos los hipertensos.
Estas cifras son mâs desalentadoras que en otros paises, 
aunque en todos se ha denunciado este grave problema;por ejem- 
plo en el mencionado informe del NHS un 45.5% de los que re- 
ciben medicaciôn estân bajo control,que représenta un 16.3% 
de todos los hipertensos.
Averigaundo las posibles causas de este defeeto de efica- 
cia del tratamiento hipotensor podemos encontrar varias razo- 
nes imputables al médico,al paciente y a la Administraciôn 
Sanitaria,pero no al medicamento ya que hoy dia disponemos 
de potentes drogas hipotensoras.
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En nuestro medio, la principal causa de descontrol de 
las cifras de TA es la irregularidad del tratamiento.
La respuesta mâs frecuente al ser interrogados por la 
razôn que les motivô a abandonar el tratamiento,es la in- 
dicaciôn del médico alegando que sus cifras ya se habîan 
normalizado(42.4%)«EL otro gran grupo son los que toman los 
hipotensores solamente cuando tienen cefâlea o malestax(24*2%). 
Los efectos secundarios de los hipotensores como sedaciôn ex- 
cesiva,impotencia o astenia son también una causa importante 
en el abandono del tratamiento.
Entre las medidas a tomar para un mejor control de la 
HA,dentro de un programa de educacién sanitaria,se deberâ 
facilitar informacién sobre el riesgo de padecer AVC y/o 
infarto de miocardio en los hipertensos no controlados; la 
hipertensién arterial no suele producir sintomatologla.Los 
hipertensos deben saber que el "mareo",o la "cefâlea" que se 
asocian con hipertensién,no estâ claro que sean originados 
por ésta,que son slntomas igualmente frecuentes en personas 
normotensas y que en definitiva la funcién tratamiento no es 
suprimir los slntomas sino prévenir las complicaciones vascu­
lares.
Otro aspecto que debe conocer el paciente hipertenso son 
los posibles efectos secundarios de la medicaciôn,y ser adver- 
tido,que acuda al médico en caso de que aparezcan,en vez de 
suspenderlo por su cuenta.
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De la encuesta realizada por Finnerty(1973),se deducen 
las principales quejas de pacientes hipertensos;la primera 
era un excesivo tiempo consumido. en la sala de espera(2,5 
horas),y la cola en la farmacia,en contraste con los 7 minu- 
tos que duraba la entrevista con el médico.
Estos datos son aplicables a nuestro pals,donde la media 
de duracién de la consulta con el médico es de 3 minutes.
En la soluciôn de estos problemas estâ implicado el 
Ministerio de Sanidad,que a través de una mejor organizacibn 
de la Medicina Ambulatoria,se desmasificarlan las consultas, 
y se contribuirla a una mayor detecciôn de hipertensos y a 
un mejor control de los ya conocidos.En esta funcién también 
estân implicados los médicos,en el memento de recetar el hi­
potensor mâs eficaz para cada caso y con menos efectos secun­
darios,y a ser posible de larga duracién,para evitar tomas 
repetidas a lo largo del dla.
También es funcién del Ministerio promover la formacién 
continuada del médico extrahospitalario,incluyendo actuali- 
zaciones en hipertensién arterial y su terapéutica.
Las cifras médias de TA de los hipertensos tratados estân 
todas por encima del limite considerado como control satis- 
factoriod30/100),excepto en las mujeres de la 4- década 
(140£13.2/91*4i11.8 mmHg),y en los varones mayores de 80 anos 
(140/85).
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Comparando las cifras médias de TA globales de todos 
Los hipertensos con las cifras de los tratados,observâmes 
lue no siempre son mâs bajas en estos ûltimos.En los varones 
:ratados de 20 a 29 anos, la media de TAS y TAÏ) son superior es 
i las cifras globales;reciben tratamiento un 33%.En la 7- dé- 
:ada ocurre lo mismo,la cifra de los tratados es superior a 
La media de TAS de todos los hipertensos de esa década.
El mayor porcentaje de varones sin tratamiento es en 
Los comprendidos entre 40 y 49 anos.
Entre las mujeres ninguna de las 7 de 30 a 39 anos reci­
te tratamiento ya que todas desconoclan su enfermedad.
De los 17 varones hipertensos de la 3- década sôlo re- 
ciben tratamiento un 29.4% y ninguno consigne un control sa- 
lisfactorio de sus cifras tenionales.Esta década merece es­
pecial atencién ya que cifras superiores a 1 5 0 /1 00 en el 
rarén de 35 anos acortan la vida 16.5 anos(Pickering 1972).
Ninguno de los varones de 50 a 59 anos tiene sus cifras 
tajo control,a pesar de recibir tratamiento un 65%.
Ante estos hechos el esfuerzo de deteccién masiva de hi- 
jertensos puede resultar esteril sino se consigne el ©bjetivo 
ce reducir las cifras de TA de los hipertensos descubiertos.
AVC Y CARDIACO
Al analizar la incidencia de AVC en los distintos grupos
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el mâs sobrecargado résulta ser el de los limitrofes,tanto 
personales como familiares.
Un 1.869% de los limitrofes han padecido AVC y entre 
los hipertensos un 1*515%,ésta mayor incidencia para los 
primeros podria ser explicada por la ausencia de tratamiento 
al no ser considerados hipertsnsos.Estos datos unidos a la 
gran incidencia(30.8%),de antecedentes familiares de AVC y 
de hipertensién arterial(21.4%),plantea el beneficio del tra- 
tamiento en los limitrofes.
LIMITROFES
Cuando un sujeto présenta en repetidas ocasiones una 
PA entre los niveles de normotensiôn y de hipertensién y 
carece de repercusién visceral se puede considéra que 
"padece" una hipertensién arterial limltrofe.A la trascen- 
dencia patolégica y pronéstica de esta entidad se le estâ 
dando cada vez mâs importancia.
La historia natural ha revelado que aproximadamente un 
28% de los limitrofes vuelven a tener cifras normales de 
TA;un 30% desarrollan hipertensién arterial estable en poco 
tiempo y un 42% permanece con las mismas cifras "borderline" 
durante muchos anos( Wilber 1972).
La prevalencia de hipertensos marginales o limitrofes 
es alta;por ejemplo en EE.UU. se sabe que hay 18 millones de 
adultes con TA en el llmite(Julius 1977).En nuestro estu-
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dio hemos hsüLlado un 8.16%,con un ligero predominio de 
varones.
Tobian(1974 ),ha observado la variaciôn del flujo 
sanguineo en el antebrazo,las resistencias periféricas y la 
PA en estudiantes normales y en jévenes borderline antes 
y después de un aporte de 400 mEq de Na durante 4 sémanas.
En los primeros aumenta el flujo,disminuyen las RP y la PA, 
no se modifica;en los limitrofes,el flujo no se modifica o 
disminuye,las RP y la PA aumentan.Weiss y Milliez han se- 
guido la evoluciôn hemodinâmica esp6ntanea,observando va- 
riaciones similares.(l978).
El informe Framinghan révéla un exceso de mortalidad 
por enfermedad cardiovascular aûn en elevaciones limitrofes 
de la TA.(Kannel) 1969).
Estas consideraciones nos obligan a vigilar estrechamen- 
te a los borderline,peroicuando iniciar el tratamiento?.El 
paciente deber ser informado de la importancia de vigilarse 
la TA periodicamente.El tratamiento e^. este tipo de pacientes 
se debe individualizar y seleccionar a los de alto riesgo 
para desarrollar aterosclerosis(hiperlipemia,metabolismo de 
la glucosa anormal,aumento de acido ûrico,fumador y hâbito 
de vida sedentario),y los que tengan factores predisponentes 
para el desarrollo ulterior de hipertensién(historia famili­
ar de hipertensién arterial,taquicardia,cifras médias de TA, 
obesidad y raza),(Julius 1977).
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Los sujetos limitrofes con algunos de estos factores posi­
tives se deben someter a tratamiento farmacolôgico ademâs 
de las medidas générales como dieta sin sal,ejercicio fl- 
sico y reducciôn de peso.
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CONCLUSIONES
1 - No hay limite claro entre la poblaciôn normotensa y la 
poblaciôn hipertensa.
2- La TA sube con la edad,en ambos sexos,desde los 15 a los
79 anos,incluso excluyendo a los limitrofes y a los hipertensos.
3- Existen diferencias tensionales entre ambos sexos.La TAS es 
significativamente mayor en el varon desde los 15 anos a los 
39 anos.La TAD es mayor en el varon en la segunda década^a 
partir de los 50 anos la TAD se iguala en ambos sexos.
4- La cifra de TA mâs frecuente de todos los encuestados es 
de 120/80.Al analizarlo por décadas observâmes que las cifras 
médias son mâs altas a medida que avanza la edad.
6- No existe correlaciôn del Indice pondéral y la TA.
7- La incidencia de limitrofes es del 8.16%.
8- La incidencia de hipertensién arterial es del l6.4%#Analiza-
da la incidencia por décadas hay un aumento progresivo con la
edad.
9- Un 44.5% de los varones entrevistados y 41% de las mujeres 
desconoclan su enfermedad hipertensiva.
10- Un 88% de los hipertensos que conocen su enfermedad^reci- 
ben tratamiento.
11- De los que reciben tratamiento,sôlo un 25% tiene cifras de 
TA consideradas bajo control satisfactorio.
12- Entre las causas de irregularidad del tratamiento,el 42% 
contesta que abandonaron el tratamiento por indicacién de su
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médico.El 24% responde que toma la medicaciôn sôlo cuando tiene 
cefâlea.
13- Para mejorar el control de la hipertensién arterial y pré­
venir sus complicaciones creemos que debe existir un progra­
ma especlfico insertado en la actual organizacién sanitaria 
ambulatoria y hospitalaria que incluya la educacién sanitaria 
del hipertenso y la formacién continuada del médico.
29 PARTE 
INTRODUCCION
ALGUNOS PARAMETROS BIOQUIMICOS 
Y REPERCÜSION VISCERAL EN 101 
HIPERTENSOS ESENCIALES
a)Recuerso histôrico de la renina e importancia en 
la HA
b)Consideraciones etiopatogênicas de la hipertensién 
arterial
c)Repercusién viscéral y pronéstico
d)Implicaciones terapéuticas
—88—
a)Recuerdo histôrico de la renina e importancia en la 
HA
En 1898 Tigersted y Bergman asumen la presencia de 
una sustancia presora, en perros, al producir hiperten- 
siôn arterial con la inyeccién de un extracto crudo de 
rinon,por lo que la denominaron renina.
Desde entonces diverses investigadores han tratado 
de identificar esa sustancia, conocer sus efectos,su 
mecanismo de accién y su origen.
Godblatt(1934),demostr6 que la constriccién de la 
arteria renal producla hipertensién arterial proponien- 
do como: mecanismo etiopàtôgénico una disminucién del 
flujo renal con un cierto grado de isquemla;esta expe- 
riencia fue reproducida por otros autores(Levy 1938).
Sin embargo gran nûmero de trabajos trataban de demos- 
trar un mecanismo humoral, basados en parte en el cono- 
cido poder renal de mantener el flujo sanguineo a 
largo plazo,a pesaâ de los cambios de presién de sus 
arterias, por lo que estos autores(Corcoram 1942,Schor- 
oeder 1940,Alpert 1940),concluian que una constriccién 
no extrema de la arteria renal dificilmente podria 
inducir hipertensién arterial por disminucién de flu­
jo.A partir de 1937 comienzan a aparecer publicaciones 
que ponen en evidencia un mecanismo humoral(, Freemam 1937, 
Blalock 1937iincluso en animauLes espinales(Kaneko 1964).
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El mismo Goldblatt(1937),observa que la extirpacién 
del rinon clampado, cuando la instauracién de la HA 
es reciente y el otro rinon carece de dano vasculàr, 
hace desaparecer la hipertensién;experimento corro- 
borado por Pickering(1942).
Parecîa clsiro que el rinon hecho isquémico secre- 
taba una sustancia presora y vasoconstrictora.El paso 
siguiente era purificarla e incluso aislarla.
Braun-Menéndez y Fasciolo(1940).consiguieron elevar 
la PA en perros nefrectomizaods perfundiendo seingre 
procédante de venas renales considerablemente este- 
nosadas por breve tiempo.Después de llevar a cabo el 
estudio farmacolégico de la sustancia presora extralda 
llegaron a la conclusién de que las propiedades quimi- 
cas y farmacolégicas eran diferentes a las de la sus­
tancia descubierta por Tigersted y Bergman,por lo que 
la denom^aran hipertensina.
Esta nueva sustancia es termoestable y produce un 
râpido ascenso de la TA y no estâ presents en rinones 
normales;sin embargo la renina es termolabil y su efecto 
presor es a mâs largo plazo.(Braun-Hanéndez 1939).
En 1940,simultaneamente los grupos de Page( 1940) y 
Braun-Menéndez,Fasciolo y Leloir (1940),mostraron que 
la renina es secretada por el rinon y la hipertensina 
se forma en la sangre a partir de un sustratOi llamado
-90-
hipertensinégeno.Unos anos mâs tarde ambos grupos de 
acuerdo deciden unificar las dos nomenclaturas para la 
misma sustancia, denominândola angiotensina, resumen 
de angiotonina mâs hipertensina (Genest 1977).
En 1945,Edman aisla la angiotensina y en 1954,Skeggs 
obtiene por primera vez angiotensina pura.
McManus(1942),introduce el término de aparato yuxta- 
glomerular para describir la base antémica del llamado 
"ststema renina-angiotensina".De Castro(1952)establece 
la relaciôn entre la mâcula densa y la arteriola eferente.
El primer eslabôn del sistema renina-angiotensina(SRA), 
es la renina;al liberarse actûa sobre una alfa2 globu- 
lina dando lugar a un decapeptido:la angiotensina'I,con 
minima actividad presora que se transforma en angioten­
sina II,por accién del enzima convertidor,poseedor de 
gran capacidad presora.
Pickering y colaboradores(1938),con un método de 
anâlisis propio consiguieron demostrar la existencia de 
renina en el rinon normal y su elevacién en el afecto 
de constriccién renal.
Helmer y Hudson(1960),hallan resultados similares 
propeniendo la medicién de renina como un método de 
identificacién de aquellos pacientes cuya hipertensién 
podria ser curada con cirugia.
En estas primeras fases no todos los resultados son con­
cordantes.
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Algunos autores(Peart 1961,Pikens 1965),&o encuentran aumentos 
consistantes de renina en las venas renales de animales 
de experimentacién ni en pacientes afectos de estenosis de 
la arteria renal.Brown y Cols(1965),en este tipo de pacientes 
encuentra valores muy elevados y otros cercanos a la norma­
lidad.Lever ( 1 964) , describe renina plasmâtica alta en los cone- 
jos en los cuales la constriccién de la a. renal habia provo- 
cado hipertensién,pero no se elevaba en los normotensos.
En la prâctica cllnica se han ensayado distintos proce- 
dimientos para predecir la curabilidad quirûrgica de la hiper­
tensién. vasculo-renal. El estudio comparative de la renina en 
ambas venas renales con estimulacién ha supuesto un avance 
patogénico y pronéstico(Strong 1971).Vaughan,ex ige unos cri- 
terios mâs rigides,poniendo de manifiesto una hipersecreccién 
de renina por el lado afecto,una hipo secreccién el lado sano 
y niveles circulantes elevados.
Desde los anos 60 se sabe que la renina es producida tam­
bién en érganos distintos del rinon como son arterias(Jiménez 
Dlaz 1947;Dengler 1956),glândulas adrenales(Ryan 1967),y sa- 
livares(Werle 1962),tracte genital femenino(1971),cerebro 
(Daul 1975),ect...Ha recibido diferentes nombres(renin like 
sustance,enzima formador de angiotensina,encima extrarrenal), 
quizâ el mâs apropiado sea el de isorenina.
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En el curso de una investigaciôn del enzima convertidor, 
Genest y colaboradores han descubierto un nuevo enzima capaz 
de producir Angiotensina II,distinto del enzima convertidor, 
a partir de un sustrato protéico,sugiriendo el nombre de to- 
nina.(Boucher 1970).
En 1964,JW Conn puso de manifiesto la supresién del sis­
tema renina-angiotensina en los pacientes con aldostéronisme 
primario,anadiendo un date de gran interés diagnéstico;Helmer 
(1964),sin embargo en una serie de 600 hipertensos,encuentra 
174 con cifras bajas de renina plasmâtica,de los cuales sôlo 
unos pocos eran aldosteronismos primaries.Crane(1967) y Küchel 
(1967),han publicado resultados similares.Con estos hallazgos 
quedaba planteada la duda de la exclusividad de la renina ba- 
ja como prueba diagnôstica de aldostéronisme primario.
A partir de entonces comenzaron a proliferar trabajos 
(Gutierrez Millet 1975,Ledingham 1967,Laragh 1972,José 1970), 
insistiendo en la necesidad de separar un grupo de pacientes 
afectos de HAE con niveles bajos de ARP y cuya secrecciôn de 
aldosterona no se encuentra elevada.
En 1972,J. Laragh publica su teorla bipolar de hipertensién 
arterial,asumiendo consideraciones etiopatogênicas,pronésti- 
cas y terapéuticas,derivadas del nivél de renina plasmâtica.
La hipertensién crénica estarla mantenida por un aumento 
de los ‘ volume ne s ~"’pla'&inatico y circulante ,
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cursando con una renina suprimida por la expansiôn o bien 
por una vasoconstricciôn asociada a un exceso de renina 
plasmâtica.Un ejemplo de hipertensién de volumen séria 
el aldosteronismo primario; de la hipertensién por vaso- 
constriccién séria la hipertensién maligna.Un tercer 
grupo lo formarlan los hipertensos con una interaccién ina- 
propiada volumen-tono arteriolar;es el mâs numéroso y 
cursa con cifras normales de AGP,pero probablemente altas 
para el nivel de PA y de perfUsién renal.
b)CONSIDERACIONES ETIOPATOGENICAS 
DSubgrupo con ARP alta
Se sabe que la PA estâ mantenida por 2 factores y puede 
expresarse en la ecuaciôn:PA=volumen x Vasoconstricclén.El 
volumen depende del capital total de sodio, de la aldos­
terona y de la respuesta renai.El grado de vasoconstriccion 
depende de la angiotensina y de las ocras sustancias presoras.
Segun la teoria de Laragn,un aumento de la secreccién de 
renina, produce un exceso de angiotensina II,que a su vez 
estimula la secrecciôn de aldosterona,originando por un 
lado aumento de la reabsorciôn de Na y por otro aumentando 
la sensibilidad vascular a la angiotensina.Esta sustancia 
segtin el mencionado autor,tiene capacidâd ' de aumentar la 
TA por accion directa sobre los vasos y iesionarlos;ahl la 
mayor repercusiôn visceral de los.hipertensos con ARP elevada.
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Sin embargo no todos los autores estân de acuerdo con estas 
teorlas;como veremos en el prôximo apartado.
II) En el subgrupo con renina baja,descrito por Laragh, 
la hipertensién de volumen estarla mantenida por un exceso 
de Na y agua,siendo la ARP préxima a cero.Para explicar esta 
hipétesis en la HAE,Laragh propuso 4 mécanismes,todos ellos 
susceptibles de algunos criticas;1)aumento de la ingesta de 
Na.De ser cierto,séria eliminada por un rinon normal,aunque 
hay evidencia de ausencia de hipertensién en comunidades pri- 
mitivasCHaddocks 1967,Lowenstein 1961,Kaminer I960),cuya in­
gesta de sal es muy baja.
2 ) incapaciadad para eliminar el Na;este argumento es va­
lide para los nefrectomizados y para hipertensos en fracaso 
renal crônico,pero es poco convincente en hipertensién arterial 
esencial con funcién renal normal.
3) retencién de ^ por incapaciadad de excrecién con la con- 
siguiente estimulacién de la aldosterona:es susceptible de
una crltica similar al apartado anterior.
4 ) aumento de la secreccién de un mineral-corticoide,a 
favor del cual existen algunos trabajos:
Spark y Melby(1971),encuentran un aumento de la 18 OH- 
corticosterona en el 50% de los protadores de ARP baja en una 
serie de hipertensos esenciales.Senalan la bondad de la tera­
péutica con aminoglutetimide y espironolactona,bloqueante 
y competidor de la aldosterona respectivamente.
Experimentalmente se ha puesto de manifiesto una capaci-
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dad para hidroxilar la 18-desoxicorterosterona,3 veces su­
perior en las ratas capaces de desarrollar hipertensl6n,al 
ser sometidas a una dieta rica en sal,que en las résistantes 
a la sobrecarga salina(Dahl 1963)«
En 1967,Conn y Cols,publicaron el primer caso de aldos- 
teronismo primario normokaliemico,asociado con un tumor de 
5 mm* de diâmetro,sugiriendo que representaba una fase tempra- 
na del P. clâsico.A continuaciôn propusieron que el sin- 
drome llamado ”HAE con renina baja",era una manifestaciôn pre- 
coz de AP aûn en presencia de valores normales de aldosterona, 
Desde entonces se ha buscado con insistencia un mineral-cor- 
ticoide que fuera responsable de la HA y del descenso de la 
ARP.
GenestC19 7 2),ha comprobado el aumento de 18-OH-corticos- 
terona en algunos hipertensos hiporreninémicos.
Sin embargo,la premisa de base de la hipôtesis de Laragh 
la hipervolemia,no ha sido confirmada por algunos autores. 
Shaleckamp y Col(1974)»han medido voldmenes plasmâtico y ex- 
tracelular y el NaE(Sodio intercambiable),(lebel 1974),en su- 
jetos normales y en hipertensos esenciales con renina normal 
y baja,encontrando valores normales en todos y sin diferen- 
cias significativas entre si.En pacientes con AP no tratado 
han encontrado valores de NaE muy elevados que se han norma- 
lizado con tratamiento quirdrgico 0 con espironolactona.Con- 
cluyen que la supresiôn de la renina plasmâtica no es debida 
a la retenciôn de sodio con expanëiôn de volumen.
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Estos autores de la unidad hipertensiva de Glasgow,en co- 
laboracidn con Shaleckamp de Rotterdajn(Brown 1974) ,ofrecen 
una alternativa para explicar la normalidad del capital de 
Na,el descenso de la renina y la hipertensiÔn arterial.Sos- 
tienen que,el NaE se mantiene constante al haber un equili- 
brio entre la presiôn de natriuresis y un auemnto de la reab- 
aorciôn de Na,debido a una mayor presiôn oncotica en el td- 
bulo renal:
Aumento de la PA
(Presiôn de natriuresis) 
Aumento de la P glomerular
1
Aumento de la presiôn hidrosta- 
tica peritubular
1
Disminuciôn de la reabsorciôn de Na
Aumento de la excrecciôn de Na
("Resetting" en presencia 
de HA)
Aumento de las resistencias 
vasculares renales
Aumento de la Fraciôn de 
Filtraciôn
Aumento
lt la P. Oncotica
Aumento de la reabsorciôn 
de Na I




Segdn esto la pérdida de sodio por el aumento de la pre­
siôn hidrstâtica séria compensada por la retenciôn de Na, a 
consecuencia del aumento de las resistencias pre y postglo- 
merulares.Hasta hace pocos ahos se venia aceptanto un
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aumento de las resistencias postglomerulares en hipertensos; 
hoy se sabe que la preglomerular tambien esta aumentada,segun 
ha podido demostrar Lowenstein(19?o),midiendo la reisistencia 
de los capilares pre y postglomerulares en sujetos normoten- 
sos y en hipertensos.
Es conocida la inhibicion de la liberaciôn de renina 
por un aumento de presiôn en los vasos glomerulares(Davis 1973) 
ese aumento conduce a una elevaciôn de la FF,favoreciendo 
una mayor presiôn oncôtica que incrementa la reabsorciôn de 
Na y agua.
Guyton y cols, han resaltado la importancia de la presiôn 
de natriuresis como mecanismo regulador de la PA a largo pla- 
zo y han observado el "reajuste renal" en experiencias con 
animales al extirpar un fragmente de tejido renal(Douglas 1964)*
Como mencionamos anteriormente,uno de los posibles méca­
nismes de produccion de hipertension arterial es una incapa- 
cidad renal para excretar la cantidad adecuada de Na y agua,
a niveles normales de pre­
siôn arterial,entonces debi- 
do al efecto presor del Na, 
la PA sube hasta el nivel 




exceso de Na y restablecer^el 
balance(resetting),desplazan-
dose la curva de la relacion
Na-Presion hacia la derecha.
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Muchos autores consideran la anomalia renal como una con­
secuencia de hipertensiÔn;unos pocos,entre ellos el grupo de 
Glasgow,sugieren la participacûôn de esta anomalia como factor 
causal o contribuyente de la HAE.El ascenso inicial de PA es 
producido por un estlmulo extrarrenal,probablemente un aumento 
de asctividad del SNA,afectando al rinon que mantiene después 
la HA aunque la causa desaparezca.
C) REPERCUSION VISCERAL Y PRONOSTICO
Uno de los puntos mâs conflictivos en la hipôtesis de 
Laragh,han sido sus implicaciones pronôsticas.Defiende una 
considerable protecciôn en la repsrcusiôn vascular(cerebral y 
cardiaca),de la hipertensiÔn crônica en los pacientes con reni­
na baja.Efectivamente sus estudios estadlsticos muestran una 
incidencia nula de complicaciones vasculares en sus pacientes 
hiporreninémicos(Brunner 1972).Como consecuencia sôlo considéra 
la necesidad de un tratamiento precoz y enérgico en los otros dos 
grupos(normo e hiperreninémicos).
Hay algunas publicaciones que no encuentran esa proteccibn 
en los hiporreninémicos(Sbhash 1975>Genest 1973).La incidencia 
de ARP baja entre los hipertensos de raza negra es alrededor 
del 30%(Helmer 1963),superior a la media de los blancos;sin em­
bargo los negros no sôlo no padecen menos accidentes vasculares 
sino por el contrario es bien conocida la severidad de la 
hipertensiÔn en ellos,siendo citada por Merril,la raza negra
-99-
como uno de los factores de mal pronôstico en HAE(Harrison 1973).
Finnerty y Cols(Mroczek 1973),estudian la incidencia de 
AVC y ataques cardiacos en 371 negros,en relaciôn a su nivel de 
renina,no encontrando a los hipo rre'ninémicos protegidos de estas 
complicaciones.Otros estudios en pacientes blancos han llegado 
a las mismas conclusiones(Doyle 1973)*
d) Implicaciones terapéuticas
Bülher y Laragh encuentran una correlaciôn directa entre 
el descenso de la PA y el nivel de ARP en los hipertensos trata- 
dos con propranolol,encontrando un mayor n^ de respuestas entre 
los hiporreninémicos,sin encontrar efecto alguno en los que pre- 
sentan una ARP baja(Laragh 1973).Son muchos los trabaJos(Zacharias 
1972, Bulher 1973),que abogan por una efectividad hipotensora del 
propramôlol sin duda la terapêutica propuesta per Laragh ha sig- 
nificado un paso hacia una sistematizaciôn del tratamiento hipo- 
tensor con fundament© fisiolôgico;sin embargo la eficia de los 
beta-bloqueantes y las bases etiopatogéncias en las que se fun­
dament a su utilizaciôn han sido motivo de controversia.
Muchos autores(Bravo 1973,Lewis 1976,Prichard 1964 7 1966), 
han puesto de manifiesto la disociaciôn entre los efectos hipo- 
tensor y supresor de renina,del propranolol;una dosis oral 
disminuye la ARP en 4 horas y la TA ni se modifica.El pindolol 
reduce la TA y no altera el nivel de ARP.En un tratamiento pro- 
longado no hay correlacién entre la disminuciôn de la TA y la 
ARP(Bravo 1973),todo ello hace cuestionable el mecanismo hipo- 
tensor del propranolol a través de la renina.
A
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Respecto a la potencia hipotensora del propranolol tam- 
biên ha habido hallazgos contradictorios.Hay muchas publicacio­
nes donde no se condigue el efecto hipotensor del propranolol 
(Waal 19 6 6,Richardson 196 8,Paterson 1966),este fallo se ha atri- 
buido a dosis bajas(Humpheys 1968),y a falta de utilizaciôn con­
comitante de un diurético*
Para Laragh la angiotensina tiene un poder vasculotôxico 
directe independiente de la magnitud de la presiôn arterial;por 
esa razôn propugna el proparanolol,como terapla hiptensora,unido 
a una menor incidencia de efectos secundarios,respecté a los diu- 
réticos.Esta aseveraciôn ha sido objeto de algunas crlticas;hay 
evidencia de que la angiotensina no es agente vsculotôxico sino 
se acompaha de hipertensiÔn arteriaKKaplan 1 9 7 5 )*2 1 capital de 
Na Influye definitivamente en la capacidad presorà de la angio­
tensina. In fundiendo esta sustancia a sujetos no hipertensos,se 
ha observado una disminuciôn del efecto presor al someter a los 
estudiados a deplecciôn salina(Oelkers 1974)*ün ejemplo conflic- 
tivo es el embarazo,que fisiologicamente cursa con renina eleva- 
da y normotensiônCBrown 1963)*La Administraciôn de Veteranos en 
su famoso estudio multicôntrico%ha demostrado que el descenso de 
la TA reduce la mortalidad y la incidencia de AVC en hipertensos; 
la piedra angular del tratamiento fueron los diuréticos sÔlos 





En 1975 se comienza un estudio prospective, en pacientes 
hipertensos de ambos sexos,por encima de los 20 anos.Todos 
fueron sometidos a un protocole para descartar las causas 
conocidas de hipertensiÔn arterial;los hipertensos esencia­
les se incluyeron en el estudio y se les determinô la acti- 
vidad de renina plasmâtica(ARP).
PROTOCOLO DE ESTUDIO DE PACIENTES HIPERTENSOS
Nombre, direcciôn y teléfono 
Fecha en que se inicia el estudio
Resumen de la historia clînica, especificando la du- 
raciôn conocida de la HA y los tratamientos recibidos 
previamente.
Sxploraciôn clinica habituai incluyendo la presiôn 
arterial en decubito y en ortostatismo y los pulsos 
perifêricos.
Fondo de 0jo 
DATOS ANALÎTICOS 
SANGRE
Sistemâtico de sangre.Colesterol,âcido ûrico,proteinas 
totales y BUN se determinaron mediante el auto-ana- 
lizador SMA-12.
Los iones sodio y potasio con el fotômetro de llama 
I.L. 143 y si cloro por el clorimetro de Buchler Cotloreg.
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O R I N A
Sistemâtico de orina,incluyendo pH,densidad,sangre, 
proteinas.Sedimiento en fresco al microscopio ôpti- 
co y recuento en câmara de Addis.
Se hicieron determinaciones de âcido vanilmandelico 
por el método de Sunderman y de catecolaminas.
También se hallaron los 1? cetos y 17-hidroxicorti- 
costeroides(Método de Mellinger y Drekter). 
ACLARAMIENTO DE CREATININA por el método de Doolan.
Se ha considerado valorable en sentido patolôgico una 
proteinuri superior o igual a 0*5 gramos/litro.En el 
sedimèntôc en fresco a partir de 10 leucocitos por 
campo;o bien 5 millones de hematies en el recuento 
de Addis*
DATOS RADIOLOGICOS
Radiografla posteroanterior de tôrax*Abdomen simple * 
Pielografia intravenosa minutada(1,3,5,y 25 minutos). 
Arteriografia o venografia renal en los casos que se 
considéré indicada.
ELECTROCARDIOGRAMA,siguiendo los criterios habituales 
de HVKChung 1974).
Fondo de OJO: para valorarlo se ha utilizado la clasi- 
ficaciôn de Keith,Wagener y Barker(1939).
A R P .
Se ha utilizado el método de Haber modificado (1973), 
por Casado Pérez.A 93 pacientes se les determinô tras
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estimulaciôn con 40 mgr. deN Puroiseniida y 3 horas de- 
ambulaciônja los 8 restantes debido a la severidad de 
su hipertensiÔn se hizp la extracciôn en decubito y 
después de 8 horas de reposo.A todos se les habla reti- 
rado la medicaciôn una semana antes.Un 35% permaneciô 
ingresado y el resto fueron estudiados ambulatoriamente. 
AVC
Para diagnosticar a los hipertensos de AVC,hemos seguido 
los criterios mînimos seguidos en el estudio de la po- 
blaciôn de Framinghan(Kannel 1970).
Como criterio de "angor-pectoris" se han seguido los 
de Braunwald(19 7 4) y para diagnosticar electrocardio- 
graficamente de infarto de miocardio se han tornado los 
de FriedmanC197 1).
Inicialmente estudiamos a 106 hipertensos considerados 
esenciales;posteriormente tuvimos que excluir a 5 por encon­
trar datos sospechosos 0 definitivos de HA secundaria,son los 
siguientes enfermos: MGA al practicarlB-’ punciôn biopsia renal 
presentaba una nefropatla intersticial.EAF fue excluido por 
descubrirle una coartaciôn de aorta leve.IFF,en punciôn biop- 
siarenal presentaba histologla compatible con nefropatla in- 
tersticial.SAC tenla litiasis renal e hiidronefrosis.Y MAC 
también nefropatla intersticial.
Hemos hallado las médias y las desviaciones esta hdar de 
los datos bioqulmicos mencianados de los 101 hipertensos.Para
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averiguar la significaciôn estadîstica de los resultados se 
ha utilizado el test de la "t" de Student.Y para resaltar las 
diferencias en la repercusiôn visceral el método de X  .
Los 101 hipertensos han sido clasificados en 3 grandes 
grupos segdn su nivel de ARP; hemos llamado grupo I a los 
que presentan renina baja, es decir inferior a 3*00ng/ml/h. 
grupo II a los portadores de ARP normal, cuyas cifras osci- 
lan entre 3*00 y 16.08 ng/ml/h^^ygnupo III esté formado por 
los que tienen una ARP elevada, superior a 16.08 ng/ml/h,son 
los hiperteninemicos.
A continuaciôn se han reclasificado respecte a su funci- 
ôn renal, considerando un grupo aparté los pacientes con un 
filtrado glomerular inferior o igual a 70mî/mto.
Se han comparado los resultado globales, de los 101 hiper­
tensos con el grupo de hipertenso con F.G. normal y posterior- 
mente se compara estadisticamente los datos de ambos grupos: 
los portadores de insufiencia renal y los (fue tienen F.G. nor­
mal.
Una tercera clasificaciôn se ha hecho respecte a la inci­
dencia de accidentes vasculares cerebrales y cardiacos,com- 
parando al grupo que ha padecido estas complicaciones con el 
que no las ha padecido.
Los câlculos matemâticos se han realizado en una càicula- 





Segûn la ARP los 101 hipertensos estân distribuidos de 
la siguiente forma:29 pacientes(28.7%),presentan una ARP 
disminuida,51(50,4%),tienen ARP normal,y 21(20%),tienen ARP 
elevada.(Flg.1).
GRUPO I (ARP BAJA):
1 - Eatâ formado por 13 varones y 16 mujeres,cuyas edades os- 
cilan entre los 31 y 67 anos,con una edad media de 48,56+ 
7,3 anos.Todos estân por encima de los 39 anos(Tabla 1).
2- ARP: la media es de 1.6+0.5 ng/ml/h.
3- TENSION ARTERIAL:
La media de TAS es de 182.3+24,la TAD es de 116.2+9.7 la 
TAS mâs alta era de 240 y la mâs baja de 150 mmHg.Las ten- 
siones distôlicas extremas eran de 140 y 100 mmHg.
4- DATOS BIOQUIMICOS EN SANGRE:
valor hematocrito la media es de 4 4.1+5 .1 3 siendo el menor 
de 32 y el mayor de 57.
colesterol:228.9+39.2,oscilando entre 170 y 300 mgr. 
ac. ûrico:6.69+2.27 mgr/ con un rango entre 5 y 11.2. 
iones: La media de las concentraciones de sodio es de 142. 
6+4.41 mEq/1 y la media de potasio es de 3.95+0.4 mEq/1.
El sodio mâs alto es de 150 y el mâs bajo de 130.
3- TIEMPO CONOCIDO DE EVOLUCION:
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CLASIFICACION DE 101 HIPERTENSOS 















a) ECG: hay 16 pacientes(55*l%),con signes de hipertro- 
fia ventricular izquierda(H'VI).
b) RADIOGRAFIA DE TORAX: 9 hipertensos(31%),tienen elon- 
gaion aortica,apareciendo un ateroma calcificado en PMF. 
Se observa imagen sugerente de HVI en 13(44%).
c) FONDO DE OJO: hay 10 con grado I (40%) ,12 con grado 
II (48%);2 con grado 111(8%) y 1 con grado IV (4%).
d) REPERCUSION RENAL: 
sedimento: Hay hematuria en 4 pacientes y proteinuria
en 5.
la creatinina media es de 1.12+0.30 mgr. oscilando entre 
0.6 y 1.8 mgr.
el aclaramiento de creatinina: es de 84*55+20.2 ml/mto.
e) ACCIDENTES CEREBROVASCULARES Y CARDIACOS:
Ningûn paciente habla padecido AVC,2 habla tenido episo- 
dios de ICC y 5 tenlan cardipatla isquémica.
f) ENCEFALOPATiA HIPERTENSIVA:
2 hipertensos hablan presntado encefalopatla en algûn 
momento de su evoluciôn
GRUPO II(ARP normal)
1 Son 20 mujeres y 31 varones,de edades comprendidas entre
30 y 60 anos,con una media de 4 1*6+ 10.4 ahos.
II





La media de TAS es de 186.7+ 28.5,encontrando como TAS 
mâxima 280 mmHg y como minima 1/fO.La TAD media es de 
121.7+ 14.4 .La TAD mâs elevada es de I50 y la mâs baja 
de 100 mmHg.
4jj DATOS BIOQUIMICOS EN SANGRE:
Valor hematocrito;4 3.5+ 3.5,oscilando desde 29 a 54. 
Colesterol medio es de 219.2+ 34.1 mgr% con un rango de 
150 a 275 mgr%.
El âcido ûrico medio es de 7.24+ 1.8,comprendiendo cifras 
desde 5 a 10.8 mgr.
IONES: El Na medio es de 142.1+ 4.1 y el potasio de 3.95 
+ 4^.
5jj TIEMPO CONOCIDO DE EVOLUCION DE HA 
La media es de 4 .8+ 4.88 anos 
6jj REPERCUSION VISCERAL
a) ECG:de los 51 pacientes hay 28 con signos de HVI y 14 
con alteraciones de la repolarizaciôn.
b) radiografla de tôrax;22 tienen cambios compatibles 
con HVI.
c) Fondo de ojo:hay 12 pacientes(27%)con grado 1,22 pa­
cientes (47%) con grado 11,7 con grado III(15%),y con gra­
do IV(9%).
d) REPERCUSION RENAL:
-hay hematuria en 10 pacientes y proteinuria en 14 pa­
cientes.
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-La creatinina media en sangre es de 1.67+ 1.41 mgr. 
con un error estadaur de 0.19.0scila entre 0.80 y 8.5 mgr 
-EL C.Cr. medio es de 72+ 35 ml/mto con un error estan- 
dar de 5.36.
e) ACCIDENTES CEREBROVASCULARES
4 hipertensos hablan padecido AVC,2 de ellos transitorio 
y los otros 2 con hemiplegia.
No se ha recogido historia de ICC en ninguno de los pa­
cientes de este grupo.
En 4 habla historia de cardipatla isquémica.
f) Encefalopatla hipertensiva; sôlo habla sido patente;;c  
en un hipertenso.
GRUPO IH(ARP elevada)
1 Esté formado por 16 varones y 5 mujeres,la edad media 
III
es de 39.3+ 11.6,siendo el mâs joven de 20 anos y el ma­
yor de 60.(Fig. 2).
2 ARP;
ITTLa ARP media en los 14 pacientes que recibieron estimulo 
con furosemida y deambulacién fue de 28.07+ 22.5 ng/ml/h 
y de 9.96+ 3 .5 1 ng/ml/h en los 7 pacientes cuya muestra 
de sangre se tomé tras 8 horas de reposo y en decubito.
3 TA:
III
La pedia de TAS es de 200.2+ 34 mmHg y la TAD de 129.7 
+ 18 mmHg.Las TAS extremas son de 300 y 150 mmHg.
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4 DATOS BIOQUIMICOS M  SANGRE;
III
Valor hematocrito es de 39.6+ 9.1,en los 13 enfermos 
que se analizé.
El colesterol: medio en 1? pacientes es de 223.38+ 34.1 
mg.El âcido ârico es de 7.85+ 2.05,en 19.
El Na medio es de 14Iv47+ 6.9 mEq/1 y .1 de 3.89
+ 0 .3 7 mEq/1.
5 TIEMPO CONOCIDO DE EVOLUCION DE LA H.A.
III
Ha resultado una media de 4.8+ 5.4 ahos con un error 
estandar de 1.1.
6 REPERCUSION VISCERAL 
III
a) ECG: 15 hipertensos tienen HVI
b) radiografla de térax:10 pacientes presentan imagenes 
sugerentes de HVI.
c) Fondo de ojo:hay 3 pacientes con grado 1(15%),5 con 
grado 11(26%),9 con grado 111(47%) y 2 con grado IV(IO^A).
d) Repercusién renal:
-hematuria en 10 hipertensos(47%)
-proteinuria en 8(38%)
-la creatinina media es de 2.79+ 3 .0 5  mgr.
-el C.Cr. medio es de 61.8+ 41.7 ml/mto,oscilando 
entre 164 y 5 ml/mto.
e) Ningdn paciente referla historia de AVC y s6lo 1 
habla padecido infarto de miocardio.
f) Ninguno tenla historia de encefalopatla hipertensiva.
FIG. 2






p > 0.005 n.s.
ARP
48.56 ±73 41.6 ± 10
ANOS
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B) COMPARACION DE LOS DATOS OBTENIDOS EN LOS TRES 
GRUPOS
1-2-ZDAD Y ARP.
La adad media del grupo I es superior significativamente 
a la del grupo II(p < 0.0005).La edad media del grupo con 
renina alta(III) es inferior a la del grupo con ARP normal(II). 
(Fig 2 ).
Al analizar la relacidn de los niveles con la edad, a lo 
largo de las distintas décadas,observâmes la ausencia de hiper­
tensos con ARP descendida de los 20 a los 29 anos,sin embargo 
en la dêdada de los 50 hay 7 pacientes (35%)>con ARP descendida, 
y 4 pacientes de los 60 a los 69 anos,representando un 57.1% 
de los hipertensos de esa edadCTabla 1).
3“ TENSIONES ARTERIALES Y NIVELES DE ARP
ARP BAJA NORMAL p < ALTA P <
TAS 182 mmHg 186.7 ns 200.2 0.05
ds 24 28.5 34.5
TAD 116.2 121.7 0.05 129.7 0.05
ds 9.7 14.4 18
NO 29 51 21
La TAS es significativamente superior en los hipertensos 




















T A . EN LOS 3  SUBGRUPOS DE 
RENINA










p < 0.05 p < 0.05
BAJA NORMAL ELEVADA « p
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entre la TAS de los grupos I y II aunque es mayor en este dl- 
timo .
En la TAD hay una diferencia significativa entre estos 
grupos.(Fig. 3).
Zf-BATOS BIOQUIMICOS EN SANGEE
ARP: BAJA p NORMAL P ALTA
V.Htco. 44.1: 3 ns 43.5: 5 < 0.0123 39.6: 9
Colesterol 228.9: 39.2 ns 219: 34 ns 223: 40.3
Ac.Urico 6.69: 2.27 ns 7.24: 1.8 ns 7.85: 2.03
Sodio 142: 4.1 ns 142.6: 4.4 ns 141.4: 6.9
Potasio 3.93: 0.4 ns 3.95: 0.45 ns 3.89: 0.37
La ûnica diferencia significativa es un menor valor hematocrito 
en el grupo con ARP elevada. (Fig, 4 y Fig 3).
3- Tiempo conocido de evoluciôn de la HA
Es ligeramente superior en el grupo I,pero estadisticamente la 
diferencia no es significativa.
6- REPERCUSION VISCERAL
a) ECG













DATOS BIOQUIMICOS EN LOS 



































BAJA NORMAL ALTA ARP
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La mayor incidencia de HVI se da en el grupo III,sin 
embargo aplicando el método de significaci^n estadistlca'Xf, 
no hay diferencia significativa entre los 3 grupos*













c) FONDO DE OJO
GRADO I % II % III % IV %
BAJA 10 40 12 48 2 8 1 4
< NORMAL 12 27 21 47 7 15 4 9
ALTA 13 15 5 26 9 47 2 10
Las afectaciones mâs severas del fondo de ojo son mâs 
frecuentes en el grupo con ARP elevada.
d) REPERCUSION RENAL 
















Los pacientes del grupo III ( ARP elevada),tienen una afecta- 












Aclaramiento de Cr. ds
0.30 81.5












e) Historia de AVC,Cardiopatla isquémica o ICC 

















Ninguno de los pacientes con ARP baja sufrid AVC,sin 
embargo es el grupo con la mayor incidencia de complicaciones 
cardiacas(31.8%).Aplicando X? no hay diferencia significativa 
en la incidencia de complicaciones vasculares en ninguno de los
3 grupos
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C) ANALISIS DE LOS HIPERTENSOS EN RELACIÔN A SU FUNCION
RENAL,comparando a los que tienen FGN con todos glo­
balisent e«
Debido a las interrelaciones de ARP y la funcidn renal 
hemos excluido a los pacientess con un filtrado glomerular 
inferior o igual a 70 ml/mto,observando las modificaciones 





Anos N2 pac. Anos N2 pac.
BAJA 48.561 7.3 29 48.321 8 25
NORMAL 41.61 10.4 51 42.431 10.9 32
ALTA 39.31 11.6 21 37.81 13.3 10
La edad no sufre variaciones significativas al excluir a 
los insuficientes renales.
2) ARP
En el grupo I han quedado 25 pacientes, es un 36.3% 
frente a un 28.7/^  obtenido del anâlisi global anterior.El 
grupo II ha disminuido a 32,conservando el mismo porcentaje 
relative y en el grupo III han quedado los pacientes que re­
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présenta un 15.14%,del total de hipertensos con ARP elevada, y 
I.R. normal frente a un 20% en la valoracidn inicial sin tener 
en cuenta la funciôn renal.
3) TENSION ARTERIAL
TAS(mmHg) TAD(mmHg)
ARP Todos F.G. normal p Todos F.G. normal
BAJA 182.31 24 
NORMAL 1861 28.5 
ALTA 2001 34
180.81 22 ns 11619.7 115*41 10 ns
1 7 9 .5 1 2 4  ns 1 2 1 1 1 4 1 1 7 .7 11 3 ns
1 9 3 .5 1 23 ns 1 2 9 .7 1 18 1211 14 ns
Todas las médias de TA descienden al excluir a los porta- 
dores de inâuficiencia rénal, pero la variaciÔn no tiene?signi- 
ficacidn estadîstica. :
4 ) REPERCUSION VISCERAL
ECG HVI RADIOGRAFIA DE TORAX
ARP TODOS F.G. normal TODOS F.G. normal
BAJA 16 14 13 11
NORMAL 28 17 22 16
ALTA 15 5 10 3
Disminuye considerablemente el n2 de hipertenso con 
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En las complicaciones vsculares no hay grandes modifi­
caciones,solamente en el grupo de ARP normal desciende la 






















D) COMPARACION DE LOS DATOS DE LOS HIPERTENSOS CON 
FILTRADO GLOMERULAR NORMAL I CON F.G. INFERIOR A 
70 ml/mto.
EDAD
F.G. normal 4 4.3 1 1 0 .7
F.G.<70 ml/mto 41.3±9
SEXO ARP TAS TAD
ns
35 V. 6 . 1316.2  182122 116112
31 m.
23 V. 13117 200133 132113
9 m.
< 0 .0 0 5 < 0 .0 0 2 5 < 0 .0 0 0 5
Es destacable la mayor incidencia de I.R. en varones.
Fig. 7
T A . EN LOS HIPERTENSOS 
CON EG. NORMAL Y EN LOS 
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un nivel mayor de ARP y de TA entre los que padecen insuflcien- 
cia renal,con significacidn estadîstica.(Fig. 6 y 7).
En las figuras 8 y 9 se pueden observar el Htco,los iones, 
el colesterol y el âcido ûrico,en los 2 grupos:pacientes con 
F.G. normal y con I.R.
REPERCUSION VISCERAL 
HVI CARDIOPATIA ISQ. ICC
NO % NS % NS %
F.G. normal 32 50 6 9 0 0
F.G 70 ml/mto 33 94.2 4 11.4 2 5.7
ACC.VASC.CER. FONDO DE OJO
I II III IV
NS % NS % NS % NS % NS %
F.G. normal 2 3 21/ 38 13/ 18 5/ 7.5 3/ 4.5
F.G. 70 ml/mto 2 5.7 3/ 9 13/ 39.3 13/39.3 4/ 12
Es évidente la mayor incidencia de HVi y de ICC en el
grupo con I.R.Los AVC y la cardiopatia isquémica aunque aumenta 
discretamente el % no es llamativo.Los grados mâs severos de 
fondo de ojo se dan con mâs frecuencia en el grupo con I.R. 
(Fig. 10 ,11 y 12).
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CEEA.TININA mgr/6 C* Cr. ml/mto
F.G. normal 1.0310.26 96.9118.5
F.G.<70 ml/mto 3.0712.76 40.8117.7
TIEMPO CONOCIDO DE EVOLUCION DE LA HA
Anos ds
F.G. normal 5.89 6.45




F.G. normal 2 3
F.G.<70ml/mto 2 5.7
PACIENTES CON FILTRADO GLOMERULAR NORMAL E HIPERURICEMIA
ARP Ac. Ürico ds NS Pacientes %
mgr
BAJA 10.8 1.38 3 10.3
NORMAL 8.44 1.068 12 23.5
ALTA 9.5 0 1 4.76
- 1 2 0 -
E) ANALISISIDEI LOS 101 HIPERTENSOS RESPECTO A LAS COMPLI: 






NO-AVC 4 1.9 1 9 .6







































< 0 .0 0 0 5
La edad es significativamente superior en los pacientes 
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MEDIAS DE TA. DE LOS HIPERTENSOS 
QUE HAN PADECIDO AVC Y CARDIACO 
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mâs baja en las mujeres, pero no valorable.Las tensiones 
arteriales son similares.La ARP en decûbito es mâs elevada 
entre los que no han padecido AVC,con gran significacidn 
estadistica, la ARP con estimulo también es mayor en los 





















































GRADO ‘ I II





SI-AVC 0 0 8 61 .5 4 30.7 1
NO-AVC 24 31.5 34 44.7 13 17 5
7.6
6.5
Ninguno de los pacientes que hablan padecido AVC presen-
Fig. 16
ARP
n g /m l/h
20i
16-
ARP CON ESTIMULO Y ARP EN DECUBITO 
EN LOS PACIENTES QUE HAN PADECIDO 







n.s. p > 0 .0 0 0 5
FUROSEMIDA Y
owTosmr isMO DEOUBITO
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taba fondo de ojo gradoI.La incidencia de los grados III 




Hemos clasificado a los 101 hipertensos estudiados,en 
3 grupos segûn su nivel de ARP.
La proporcidn de hiporreninémicos entre los hiperten­
sos esenciales varia ampliamente en las distintas publica- 
ciones,oscilando entre un 6 a un 54%(Küchel 196?,Helmer 1964, 
Mroczek 1973,Crane 1967,Laragh 1972);la incidencia en nues- 
tros hipertensos es del 28.7%,Las razones para explicar es­
tas marcadas diferencias habrlan de ser buscadas en primer 
lugar en los metodos de determinaciôn de la ARP, aûn no su- 
ficientemente estandarizados;en segundo,en la situaciôn de 
balance de Na,no siempre uniforme,aunque el estimulo deple- 
ccionante de sal sea similar^én el momento de la prueba y fi- 
nalmente la edad de los enfermos,influencia los resultados 
de la ARP,al no ser comparado con normotensos de las mis- 
mas dêcadas.En este sentido hay hallazgos contradictories; 
la mayoria de los autores encuentran un descenso progresivo 
con la edad de la ARP y/o de la concentraciôn de la renina 
plasmâtica(CRP) ,Hayduk(/1975) ,ha raedido la CRP desde el naci- 
miento en el plasma del cordôn umbilical y ha encontrado va- 
lores muy superiores a los de la madré;la CRP en el periodo 
de 3 a 12 anos es superior al de los adultes jôvenes(2 0 -2 5  
anos),y este valor es significativamente superior al de los 
adultes de 49 a 76 anos.
Padfield(1975),también encuentra un descenso valora-
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ble, con la edad, sin embargo Kloppenborg(1975),afirma no 
haber encontrado un descenso significative en la ARP de los 19 
a los 65 anos en normotensos,aunque si en hipertensos.
La edad media de nuestro grupo con ARP baja es signi­
ficativamente superior a la del grupo con ARP normal(p<0.0005), 
y a su vez la edad media de los hiperreninemicos es inferior 
a la del grupo anterior.
Casi todos los autores coinciden en la ausencia de ARP 
baja en las primeras décadas de la vida, excepto en los hi­
pertensos esenciales de raza negra;Channick(19 7 5 ) una 
serie de 200 hipertensos no encuentra ningûn hiporreniné- 
mico de raza blanca por debajo de los 30 anos y menciona 6 de 
raza negra,entre los 20 estudiados.
De nuestros pacientes de 20 a 29 anos,todos blancos,no 
hay ninguno con ARP descendida(Tabla 1).La incidencia va au- 
mentando con la edad, asl en la 3- década hay un 26.3% y en 
la 6^  un 37%,resultados superponibles a los delrmencionado 
autor.
Con respecto al sexo,algunos autores(Channick 1975), 
han encontrado un predominio de mujeres con ARP baja,en nuestro 
grupo (I),también hay predominio femenino aunque no tam mar- 
cado como encuentra Channick.En los otros 2 grupos hay un 
predominio de varones.Autores espaholes han estudiado la 
respuesta de la ARP(Ruilope 1977),en mujeres en las 2 fases 
del ciclo menstrual, no encontrando diferencias al comparer 
con los varones tanto en dieta libre como con restricciôn de 
Na.
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Las cifras de TA son mâs elevadas en el grupo con ARP 
alta,como hablan sehalado Brunner y Laragh(1972),sin embar­
go otros(Flnnerty 1973, Crane 1973),encuentran la media de 
TA mâs elevada en el grupo con ARP baja.
Se ha descrito una menor viscosidad sanguinea en los 
hiporreninémicos(Laragh 1972).Los datos bioqulmicos de nues­
tros pacientes no aportan ninguna caracterlstica diferente 
para un- determinado grupo^No hay signos de hipoviscosidad 
en el grupo I,el VH mâs bajo es el del grupo III(ARP ele­
vada),probablemente en relacién con la mayor inciden cia de 
I.R. en ese grupo.El ûnico dato llamativo os la hiperurice- 
mia en pacientes que presentan un F.G. normal.Este hecho ha 
sido resehado como una caracterlstica de la HAE(Harrison 1975).
Résulta diflcil precisar el tiempo de evoluciôn de la 
hipertensién.Con la anamnesis de nuestros hipertensos,aûn 
sospechando error en algunos casos,hemos hallado un tiempo de 
evoluciôn de 1.3 anos mâs largo en el grupo I que en III.
Esto apoyarla el tipo de tesis ya expuesta de no considerar 
a la HAE,una entidad diferente a la HAE sino un estadlo evo­
lutive (Padfield 1975).
Repercusiôn visceral
Se ha dicho de los hiporreniémicos que tienen menor 
repercusiôn viscéral de la HA que los otros dos grupos(Bru­
nner 1972).
Respecto a la HVI,la incidencia es similar en nuestro
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grupo de pacientes con ARP normal, y elevado y es inferior 
en el grupo con ARP baja,pero sin valor estadlstico.Brunner 
y Col(1972),hallan mâs pacientes c:on HVI entre los hiporreni- 
némicos,haciendo énasis en la protecciôn de accidentes vascu- 
lares a pesar de esa afectaciôn cairdiaca.
Hemos valorado el fondo de ojo) siguiendo la clasificaciôn 
de Keith,Wagener y Barker( 1939) >no)s ha parecido de gran inte- 
rés a pesar de no diferenciar clar'amente las lesiones arterios- 
clerÔticas de las propiamente relaicionadas con la HA.La clasi­
ficaciôn de HoganCl 962) ,aun diferemciando entre retimopatla 
de esclerosis y de hipertensiôn agruda, la hemos estimado menos 
dtil en cuanto al pronôstico basadlo en la repercusiôn vascu­
lar.En nuestros pacientes hay una mayor lesiôa en los vases 
ocular es, en hiper y normorreninémi.cos.Asî un fondo de o jo gra- 
do III lo presentan un A7% de los hiperreninémicos, un 15% de 
los normo y 8% de los hiporreninémiicos.
El rinon se ha afectado de diferente forma segûn la ARP. 
Hay hematuria en el 47% de los hipiertensos eon ARP elevada, 
cifra muy'osuperior a la de los otr«os grupos(p< 0 .0 5).Debe- 
mos hacer notar,como se detalla mâiS adelante la gran inciden- 
cia de I.R. entre los Hiperreninémd.cos,sin embargo excluidos 
los portadores de un F.G. igual o [inferior a 70ml/mto,la he­
maturia se présenta en un 15%; la. pmoteinuria también es 
mâs frecuente en el citado grupo(p < 0.01 ).
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Estos hallazgos coinciden con la descripciôn de ^.Laragh del 
subgrupo con ARP alta.
Es conveniente analizar las interrelaciones de la insu- 
ficiencia renal y la producciôn de renina.Del presente tra- 
bajo,no podemos saber la secuencia de los bechos porque no 
conocemos la ARP en los estudios iniciales de la enfermedad 
hipertensiva en estos pacientes y su evoluciôn posterior,pero 
caben las siguientes posibilidades a nivel teôrico:
1) que la ARP sea alta desde el comienzo de la enfermedad
y vaya produciendo a lo largo de los anos dano vascular renal
reduciendose posteriormente el filtrado glomeru­
lar.
2) que la ARP sea normal en principle y la hipertensiôn 
arterial produzca lesiôn vascular renal,provocando un cierto 
grado de isquemla que conducirla a una producciôn anormal- 
mente alta de renina al torrente circulatorio.
3) que la elevaciôn de ARP y el dano vascular renal sean
simultâneos desde el principio dando el cuadro clinico de HA 
acelerada o maligna.
En la primera hipôtesis se pueden incluir al menos 4 pa­
cientes (AGG, ABA, SAE, y FcnR),son varones jôvenes,con un tiempo 
de evoluciôn muy corto,de meses,con ARP superior a lo nor­
ma y que todavian conservan funciôn renal normal, por lo 
que la elevaciôn de ARP dificilmente se puede atribuir a la
—1 2 8 —
isquemla renal.
En la segunda hipôtesis,al no conocer la ARP en los pri­
mer os momentos de la enfermedad,no podrlamos incluir a nin- 
gdn paciente,pero por deducciôn se podrlan incluir en esta 
hipôtesis algunos hiperreninémicos(VLB,FOO,ITM,MPR,CGM,GMG,
GMR),de caracterlsticas relativamente beningnas,de los cuales 
sôlo 1 ha sufrido ataque cardiaco,y 6 presentan insuficiencia 
renal moderada.Parece que el ôrgano m£s danado es el rinon, 
respondiendo a la injuria con una producciôn mayor de renina.
Hay 5 varones,de edad comprendida entre 25 y 40 anos que 
rednen las caracterlsticas de HA acelerada o maligna.Sus ci- 
fras tensionales son muy elevadas(226+6*6/146+20.7 nunHg);el 
fondo de ojo es de grado III-IV y todos tienen un Ccr reduci- 
do al menos al 50%,con una media de 34#68 ml/mto.El tiempo 
de evoluciôn medio es de 0.2+9 meses(0.68+0.75 anos).Los 5 
tienen HVI en ECG,pero ninguno habla padecido AVC ni cardi- 
patla isquëmica(SHC,PSG,MLV,FCC,VLB).Estos enfermas parecen 
tener una mayor susceptibilidad renal o al menos mayor preco- 
cidad que en la afectaciôn cerebral y cardiaca,la edad inferior 
a 40 anos quizAs influya en estos hechos.
Tratando de obviar estas relaciones entre funciôn renal 
y producciôn de renina,hemos separado a los hipertensos 
con un filtrado glomerular inferior o igual a 70 ml/mto
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y analizado los 2 grupos.
El grupo de hipertensos esenciales con funciôn renal 
normal,en el cual presuponemos haber eliminado los artefac- 
tos producidos por la isquemla renal,y por tanto una fabri- 
caciôn adicional de renina,tiene algunas caracterlsticas 
peculiares:
La media de las tensiones arteriales sistôlica y dias- 
tôlica ha disminuldo discretamente respecto al valor ini- 
cial que incluye a todos ,aunque sin significaciôn estadls- 
tica.La edad no ha variado.La HVI desciende considerable- 
mentÊ en los grupos II y III.(ARP normal y alta respecti- 
vamente).La hematuria en el sedimento y la proteinuria se 
han hecho mucho mâs infrecuentes,como cabjà sospechar.
Los accidentes vasculares descienden desde un 3*96% 
a un 1.98%.LA incidencia de cardiopatla isquêmica no 
varia en los grupos II y III,y desciende ligeremente en 
el grupo con renina baja(I^.
La edad es inferior entre los que padecen insuficien­
cia renal;es llamativa la mayor proporciSn de varones,co- 
rroborando el peer pronôstico cuando aparece HAE en varones 
jôvenes(Merril 1 9 7 5 ) ARP es significativamente superior 
en el grupo con IR,presentando ARP elevada un 35% de los 
pacientes de este grupo.La media de las tensiones arteria­
les tambiôn es superior significativamente en los pacientes 
con IR;a estos hechos es aplicable el esquema de Laragh en
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en el que el subgrupo con ARP elevada présenta una mayor 
afectaciôn renal.
Al analizar las diferencias entre los pacientes que han 
padecido AVC y/o Cardiopatla isquêmica y los que no han 
sufrido ninguna de estas complicaciones,encontramos como 
la edad es la diferencia mâs marcada(p< 0 .0 0 0 5)jcon una 
media superior en 10 àhos en los que han padecido AVC.
La mayor frecuencia de los aneurismas miliares y arte­
riosclerosis nodular en los anciaaos (Pickring 1972),es 
probablemente,la explicaciôn de que la senectud sea un 
déterminante mâs significative ,que la ARP,y que la TA.
La ARP tras estimulaciôn con furosemida y ortosta- 
tismo no es significativamente diferente, aunque es mayor 
entre los que no han padecido complicaciones vasculares;la 
ARP en decôbito si es significativamente superior entre los 
ûltimos.La interpretaciôn a esta asociaciôn,a mayor reni­
na menos accidentes vascualres,probablemtne sea la corre- 
la ciôn de la edad avanzada con renina descendida.
Ha presentado controversia el papel de HA.. en el pro­
nôstico del paciente hipertenso.En la dêcada de I960,se 
insistiô en la malignidad e la hipertensiôn diastôlica, 
en cuanto a repercueiôn visceral, menospreciando la ci- 
fra de TAS.La primera llamda de atenciôn la dieron los 
japoneses,por encontrar una relaciôn positiva directa 
entre la incidencia de AVC y la TAS,en 130.000 trabajado-
res del ferrocarril(FukudaT97^)•
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El informe Framingham encuentra una relaciôn directa entre 
la mortalidad cardiovascular y la cifra de TAS y TAD aun­
que sea en una toma aislada.
La HVI es mas fecuente entre los que han padecido aaci- 
dentes vasculares.La repercusiôn renal es menor en los que 
han sufrido ictus o infarto de miocardio.
Estos resultados, en conjunto,apuntan hacia una inde- 
pendencia de la repercusiôn vascular respecto a la ARP,no 
coincidiendo con la hipôtesis de Laragh(Brunner 1973),que 
defiende un mejor pronôstico entre los hiporreninémcicos. 
Otros autores(Doyle 1973,Mroczck 1973),han intentado rela- 
cionar la incidencia de AV y el nivel de ARP,y no han encon- 
trado niveles diferentes de ARP entre los que habian sufri­
do complicaciones vsculares y los demâs pacientes.La mayoria 
de estos trabajos no valoran por separado la repercusiôn 
cerebral y cardiaca como hicieron Brunner y laragh(1972). 
Entre los hiporreninêmicos ninguno tuvo AVC ni ataque car­
diac o.
En los 101 hipertensos estudiados,si tenemos en cuenta 
la repercusiôn visceral global(cardiaca y cerebral),no hay 
ninguna protecciôn para el grupo con ARP baja;sin embargo 
al analizar por separado la incidencia de AVC,ninguno de los 
29 hiporreninêmicos lo habla padecido.La frecuencia de 
cardipatla isquêmica fue mayor en el grupo con ARP baja.
La interpretaciôn de estos hachos no es fâcil.La in- 
fluencia del tratamiento en la prevenciôn de AVC,es bien
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conocida(Hamilton 1964); los ataque cardiacos(Veterans Ad­
ministration C.S. 1967 y 19 7 0),parecen mâs independientes 
de la terapeutica hipotensora.Atribuir la protecciôn vas­
cular en los hiporreninêmicos precisamente a la ausencia 
de renina, sin tener en cuenta otros factures,como el tra­
tamiento previo,la edad 0 los niveles de PA,es arriesgado, 
sobre todo si se concluye que no precisan un tratamiento 
precoz y enêrgico.
C O N C L Ü S I O N E S
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1-Ua 28% de los hipertensos tienen ARP descendida,un 
5 0.4% ARP normal y un 20% tienen ARP elevada*
2-La media de edad mas elevada corresponde al grupo con 
ARP baja;no hay ningun hipertense con ARP descendida per deba- 
jo de les 29 anos.
3-No hay diferencia significativa entre las médias de 
TAS de les norme e hiporreninêmicos,la del grupe cen ARP ele­
vada es significativamente superior«La TAD es mas alta,cen sig- 
nificacien estadistica en les hiperreninemicos sobre el gru­
pe con ARP normal y la de este grupo asu vez es superior a la 
TAD del grupo con ARP descendida*
4-La mayor incidencia de HVI(£CG),se da en el grupo 
con ARP elevada*
5-La mayor incidencia de hematuria y proteinuria se da 
en el grupo III,asi como el Ccr mas baje.
6-El mayor nâ de AVC se da en el grupe cen ARP normal y 
el de cardiopatia isquêmica en les hiporreninêmicos*
7-Entre los hipertensos cen PG inferior a ?o ml/mto hay 
un mayor nS de varones,tienen ARP y TA nas elevadas y se regis- 
tra mayor incidencia de HVI y ICC*
8-La edad es significativamente superior en el grupo 
que ha padecido AVC*
9-La media de ARP es inferior en los que han padecido AVC
10-La repercusiôn renal es mayor en los que no han 
padecido AVC*
11-La afectaciôn vascular del fondo de ojeCgradosIII y IV) 
es mas frecuente entre los que han padecido AVC*
3 §  P A R T E
SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-AILDOSTERONA EN HIPERTENSOS 
EN CONDICIONES BASALES Y DESPIUES DE DEPLECCION SALINA
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INTRODUCCION
Desde hace varias dêcadas se sabe que la flisminuciôn 
de sal en la dieta y/o la ingesta de diuréticos descienden 
la TA.La depleciôn del volumen extracelular cnn el concomi­
tante descenso del gastô cardiaco justifican el efecto hipo- 
tensor agudo(Tarazi 1973).Al cabo de unos meses de adminis- 
traciôn continuada de diuréticos el volumen plasmâtico,el 
NaE y el agua corporal total vuelven a nivales casi norma­
les,descendiendo aûn mâs el gasto-cardiaco,(Goodman and 
Gilman 1975),a esos niveles de tratamiento el efecto hipo- 
tensor debe estar mantenido por el persistante descenso de 
las resistencias perifëricas(Conway and Palmero,1963)•
El mecanismo por el cual los diuréticos producen vaso- 
dilataciôn en pacientes hipertensos no estâ claro.Se ha 
aducido como hipôtesis la movilizaciôn del exceso de Na de 
la parèdiarterial de los hipertensos(Tobian >952),pero no 
se ha podido demostrar;en experiencias posteriores 16s diu­
réticos tiazldicos no reducen el contenido arterial parietal 
de Na en animales normotensos(Tobian 1962),ni en hiperten- 
sos(Daniel 1962).Una segunda posibilidad es la acciôn re­
layante directa de la musculatura lisa vascular.El Diazôxi- 
do,una benzothiadiazina sin efecto diurético, produce su 
efecto hipotensor a través de una vasodilataciôn perifërica, 
ài sujetos normotensos( Wilson 1963)y en hipertensos(Hamby 
1968)Un tercer mecanismo el cual los diuréticos pueden bajar
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la TA es disminuyehdo la respuesta presora a las cateco- 
laminas y a la estimulaciôn del sistema nervioso simpâti- 
co(Zsoter 1970).
También se ha descrito una considerable disminuciôn 
de la respuesta presora ante la infusiôn de Angiotensina 
II en el hombre depleccionado de Na(Oelkers.Brown 1974).
Idealmente,el estudio de todo paciente hipertenso 
deberîa incluir una serie de datos hemodinânicos,especi- 
almente la medida de las RP y el volumen circulante que 
determinan la TAM.Estas exploraciones no se pueden rea- 
lizar de rutina por el riesgo que implica un cateterismo 
y por su elevado costo.El grupo de Laragh propuso la deter- 
minaciôn de la ARP para seleccionar a los hipertensos con 
unas caracterlsticas hemodinâmicas comunes,pero como ya 
hemos mencionado,estudios ulterioresCSchalekamp 1974), 
ponen de manifiesto discrepancias importantes.
Actualmente y por medio del ecocardiograma podemos de- 
terminar de forma incruenta al menos el gasto-cardiaco y las 
resistencias periféricaa,lo que supone un método sencillo 
(Pombo 1971 ),para analizar mécanismes fisiopatolô-
gicos de la hipertensiôn arterial esencialy su respuesta 
a distintos tratamientos. (Fortuiw 1972).
Para nuestro estudio hemos elegido 3 diuréticos con me­
canismo y lugar de acciôn diferentes.Las BENZOTIfiZIDAS in- 
hiben la reabsorciôn de Na y el Cl en el segmente dilutor 
cortical de la nefrona distal,(Goldberg 1973,Goodman and 
Gilman 1975),aumentando la excrecciôn de estos iones y del
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volumen de agua acompanante.También aumentan la excrecciôn 
de K en cantidades suficientes para producir hipokaliemia,
La inyecciôn unilateral de las Tiazidas en la arteria re­
nal produce una respuesta diuretica unilateral,indicando 
una acciôn renal directa(Baer 1939).Hemos utilizado un de- 
rivado Phtalimidinico:1a Clortalidona,por la ventaja de su 
efecto prolongado(2 4 -7 2 horas).
La FUROSEMIDA pertenece al grupo de los potentes diu­
réticos distales,de comienzo de acciôn râpida,que inhiben 
el transporte de Na y Cl en la rama ascendente del asa de 
Henle y cuya efectividad es independiente del equilibrio 
âcido-base.También pertenecen a este grupo al ac.etacrini- 
co,el bumetanide y la indapamida.
El tercer diurético que hemos utilizado es la ESPIRONO- 
LACTONA; ejerce su efecto diurético mediante un antagonismo 
competitivo de la aldosterona,en los lugares donde esta actûa; 
tubo contorneado distal y colectores(Vander 1960),ademas de 
los ôrganos y tejidos extrarenales(Crabbé 1971 ),disminu- 
yendo la excrecciôn de K y la reabsorciôn de Na.Se ha pre- 
conizado el uso de este diurético para el tratamiento de 
la hipertensiôn arterial esencial con renina baja,en base 
a un teôrico hipermineralcorticismo en estos pacientes(Cra­
ne 1972).Sin embargo algunos autores han sugerido que el 
efecto hipotensor de la espironolactona es independiente 
de su antagonisme con la aldosterona(Jacobs 1957,Clarkson 
19 7 0)jincluso en el hipoaldosteronismo primario(Bravo 1973),
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encontrando una correlaciôn dire cita del descenso de la TA 
con la reducciôn del volumen plasimâtico,presicndiendo de si 
el diurético utilizado era la espiironolactona o una tiazida.
Se sabe que la deshidratacién.,la bipedestaci6n,la deple- 
cciôn de Na por restricciôn de sali en la dieta o por la adminis- 
traciôn de diuréticos,estimula la producciôn de renina y aldos- 
terona.Mediciones de aclaramiento de creatinina y de niveles de 
excrecciôn de Na y K sugieren que la caida de la perfusiôn arte­
rial renal que résulta de la bipecdestaciôn induce la liberaciôn 
de renina con la subsecuente estiij^ iulaciôn de la secrecciôn de 
aldosterona.
La ARP y su relaciôn con el Nia en los hipertensos esenciales 
ha sido objeto de diverses estudiios.Como ya mencionamos en la 
2@ parte;J. Laragh divide a los hiipertensos esenciales en 3 
subgrupos de pacientes con ARP cliaramente diferenciada;otros 
autores consideran unimodal la cuirva de ARP de los hipertensos 
y sin diferencias respecto a la pioblaciôn normal(Thurston 1978, 
Padfield 1973),tan sôlo encuentrain en algunos,una alteraciôn 
de la respuesta secretora de reniina,ante el estimulo con diuré- 
ticos(Thurston 1978).Estos autore;s(Thurston 1978),al dividir 
arbitrariamente a los hipertensos: en los 3 subgrupos de renina, 
no encuentran diferencias en la TiA basai ni en la respuesta al 
tratamiento diurético,preconizado» por Laragh corne tratamiento 
especifico de los hiporreninémicois.
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Se ha dicho que la elevaciôn de renina concomitante a la 
deplecciôn de Na disminuiria o anularîa el efecto hipotensor 
de los diuréticos(Koppenborg 1975),contra esta teoria existe la 
gran experiencia del estudio realizado por la Administration 
de Veterans( 1967 y 1970)),donde se consigne un control satis- 
factorio de la mayoria de los estudiados,con diuréticos tiazi- 
dicos,y una reducciôn de la mortalidad por AVC.
Un inconveniente del manejo de los diuréticos,son sus efec- 
tos secundarios.Las tiazidas y los diuréticos distales produ­
cen disminuciôn del K plasmâtico y del K total corporal.El âci- 
do ûrico,la glucemia plasmâtica y los trigliceridos aumentan. 
Como efectos tôxicos pueden producir pûrpura,dermatitis con foto- 
sensibilidad,pancitopenias y vasculitis necrotizante.Con la fu­
rosemida se ha descrito sordera transitoria,disfunciôn hepâtica 
y ha sido implicada como causa de nefritis intersticial alérgi- 
ca(Goodman and Gilman 1975)*
La espironolactona tiene efectos comunes a los diuréticos 
descritos,como intolerencia gâstrica,confusiôn mental,hiponatre- 
mia y deshidrataciôn,rash cutâneo,y otros caracteristicos del 
antagonismo de la aldosterona,como la ginecomastia y dolor ma- 
mario en el varôn y la hiperpotasemia.(Greenblatt 1973)*
En este trabajo pretendemos valorar la TA basai y después 
del tratamiento diurético y observar si la ARP y/o la aldos-
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terona y otros factores(TA basal,edad ect.•.),pueden predecir 
si el paciente va a responder a los diuréticos y si las varia- 
clones de estos factores pueden influenciar la respuesta final, 





En octubre de 1975 se comoenzô un estudio prospectivo en 
pacientes hipertensos.El protocols inicial dirigido a descar- 
tar las causas conocidas de HA es idéntico al descrito en la 
25 parte,para los 106 pacientes.Después del estudio se clasifi- 
cô a los hipertensos en 3 subgrupos; I- HIPERTENSOS ESENCIALES, 
donde inicialmente se incluyeron 30 pacientes,de los cuales 15 
eran mujeres y 15 varones(Tabla n2 1),de edades comprendidas entre 
20 y 60 anos;2 de ellos fueron excluidos de los resultados fi­
nales por precisar inyecciones repetidas de Diaz5xido,debido a 
la severidad de su hipertensiôn.Grupo II- PACIENTES CON HIPER- 
TENSION ARTERIAL SECUNDARIA,diagnosticada en 19 pacientes,14 
varones y 5 mujeres de edad comprendida entre 23 y 59 anos,cu- 
yos diagnôsticos figuran en la tabla nO.3 ;5 de ellos no pudie- 
ron ser incluidos en la valoraciôn final por diversas causas.
Grupo III- PACIENTES HIPERTENSOS CON GNC(Glomerulonefritis 
crônica.),son 4 varones y 4 mujeres,entre los 18 y 56 anos.
A todos se les suprimiô el tratamiento hipotensor al menos 
2 semanas antes de iniciar el protocole.Un 60% de pacientes 
fueron estudiados ingr*sados en las salas de Nefrologia y Me- 
dicina Interna de la Fundaciôn Jimenez Diaz y el reste,ambula- 
toriamente.
Se registraba la TA cada 12 horas y el peso y la diu-
T A B L A  N O  1
HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL
Nombre Edad Sexo TA Inicial AEP
JSM 49 V 150 /1 00 1.1
FGG 57 V 180/120 2 .1 3
AMD 56 M 180/120 2.3
PMF 48 M 180/110 1.3
MSA 51 V 180/115 2
LGN 50 V 160/105 2
EGR 39 M 160/110 1
ÜFT 50 V 2 2 0 /1 4 0 2.4
BR 61 V 240/140 2.1
MLCF 42 M 185/135 4.7
MMG 44 M 180/105 3.4
X LMR 55 V 180/120 3.8
JLL 39 V 1 5 0 /1 10 9.8
JAG 39 V 180/120 5.6
CCM 41 M 1 5 0 /1 00 5 .0 3
AMC 44 M 15 0 /1 00 7
VHP 20 V 1 5 0 /1 00 26.6
EST 63 M 1 7 0 /1 10
ACH 49 M 165/120 5.3
AH 30 M 160/120 4 .0 3
PFR 52 M 180/115
+ MGR 51 M 220/130 1.36
AGG 27 V 1 5 0 /1 00 2 6 .6
SAN 32 M 1 7 0 /1 15 1 7 .3
ACM 54 V 2 3 0 /1 3 0 0.56
EPA 57 M 160/115 3.46
FSP 48 V 1 9 0 /1 30 1.33
APP 45 M 180/140 2.36
X Hiperartiroidismo primario intervenido 3 anos antes. 
+ Fallece por infarto de miocardio agudo.
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resis cada 24 horas.El primer dia del estudio se détermi­
na ARP y aldosterona en orina de 24 horas,iniciândose una 
dieta de 50 mEq de tratamiento con Furosemida,Glor^ali- 
dona 0 Espironolactona,% las dosis médias empleadas fueron 
40 mgrs,1 5 0 y 400 mgrs respectivamente,administrados al az- 
ar y por orden de llegada de los distintos pacientes.El tra­
tamiento se mante nia el tiempo necesario peur a que la elimi- 
naciôn de sodio fuera igual o inferior a la cantidad ingeri- 
da(50 mEq);vari6 de 4 a 21 dîas,siendo lo mâs frecuente 
7 dias,excepto en los que recibierèn Espironolactona,cuyo 
tratamiento durÔ como minimo 2 semanas,debido a su mecanis­
mo de acci6n(Ros 1975)#En ese momento se realiza una segun­
da determinaciôn de ARP y aldosterona y se considéra la ten­
sion arterial como la final del estudio.
METODOS
La ARP se determinô por el método de Haber modificado 
por Casado Pérez(Casado 1973).
La aldosterona se déterminé por el método de Gémez 
Sânchez(Gémez Sânchez 1973).
a) Descripoién del método.
Reactivos;
-Diclorometano de la casa Merck 
-La aldosterona marcada de la casa Amersham que 
que envia 100 ,aCi que diluimos en etanol y conser­
vâmes a menos 20 grades.
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- La aldosterona fria de la cas Sigma recibida como 
polvo seco también la diluimos en etanol y conderva- 
mos a menos 203♦
- EL antisuero antialdosterona es el AA088 cedido 
por el Institute Nacional de Salud de los EE.ÜU. 
-Buffer borato;preparado con alburaina bovina al 
1/1000,gammaglobulina 0 .2 5 grs/1000 y âcido bérico 
3>09 grs en 300 ml de agua bidestilada,se lleva a 
pïï8 y el volumen final a 1 litro resultando una mo- 
laridad de 0 ,0 5.
Con este método se mide directamente el 18_Glucoronido 
de aldosterona;los otros esteroides no conjugados son extrai- 
dos previamente.
El primer dia se realiza la preextracâién,con ello se 
pretende eliminar los coïticoides no conjugados como ya se 
ha mencionado.Se toman 2 ml de orina de la muestra de 24 ho­
ras y se anaden 10_15 ml de DCM y se mantiene en agitacién 
rotativa 5_10 mtos.De la fase superior se toma 1 ml que 
después se ajusta a pH 1 para hidrolizar.
A las 24 horas se afîade NaOH hàsta conseguir un pH de 
5_6,5 que el idéneo para la extraccién de la aldosterona.
R A D io im im oA m iis is  (R Ia )
Siempre medidraos la recuperacién en cada muestra.Con 
ese fin anadiraos 2000 dpm de aldosterona a cada tubo y a 2 
ciclos como muestra de la actividad total.
Se anade nuevamente DCM y en proporcién de 1 a 8 y se
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agita también rotatoriamente 15 nninutos.Después se aspira 
y se desecha la fase superior y se deja secar el DCM.
El extracto seco se guarda em nevera hasta el momento 
de su cuantificacién.El 1Q dia de EIA se disuelven los extrac- 
tos en etanol y se pipetean wolumenes de 50 y 100 .4^1 en 
los tubos correspondientes siempre por triplicado.
Las soluciones de aldosterona estandar para curva se 
preparan en etanoî a las concentraciones de 2 5,5 0,100,200 pg, 
400 pg y 800 pg.
De cada una de las mue stras de orina se toma 1 ml para 
medir la recuperacién.
Se afiade la aldosterona marcada,unos 2500 dpm por tubo 
se agita y se deja evaporar hasta el dia siguiente.
Cuando se han secado se echa el antisuero diluido en 
buffer borato dejândole en incubacién a 4^ durante 18 a 24 
horas.
Por ûltimo,se anade una suspenmién de carbon dextrano, 
preparado en buffer borato,se mamtienen a 4^ durante 15 mtos. 
y después se centrifuga a 3000 rpm 5ldecantando el sobre- 
nadante a viales centelleo que ccontienen 1 ml de Dioxano. 
Después de anadir 10 ml de liquitdo de centelleo evaporado 
con PPO yPOPOP diluidos en Toluemo.
La suspensién de carbén dextran se prepararâ con dex- 
tran T_70,0.05 grs y Charcoal Noirit A 0,5 gr en 100 ml de 
buffer borato,agitando a 4^*
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b) Control intraanalisis
1) Se pipetean 2 volumenes diferentes y multiples 
de cada muestra,por ejemplo 5 0 /^ 1 Y 100 ,ob- 
servando la reduplicaciôn de cada muestra,
2) Otra forma de control son las diluciones mul­
tiples,se toma una orina a varias concentraciones 
conocidas,por ejemplo 1,1/2,1/4,ect,••
c^ Blanco de agua: desde el comienzo del analisis se 
pone;: un bianco de agua que sufre todo el proceso de 
la extracién y del RIA.Los valores que obtenemos son 
inferiores a nuestra sensiblidàd,oscilan entre 2 y 9 pg,
d) Reproductibilidad: se procesa una misma orina de va­
lor ya conocido; la variaciôn que hemos obtenido es de 
+ 10% JÜgr/24 horas,
e) Recuperacién: al final del RIA se corriger en cada 
muestra las pérdidas habidas durante la extraccién,
VALIDACION DE RESULTADOS
1- ARP. El valor normal es 9*54 £ 3,2?,tomando 2 des- 
viaciones estandar(3.00 y 16.08 ngr/ml/h).
2- ALDOSTERONA: Para establecer los valores normales 
hemos procesado orinas de sujetos aanos entre 20 y 43 anos 
en regimenes diferentes: con dieta rica en Na y después de 
deplecciéni provocada por un dia de restriccién de Na
(30 mEq/dî4)y la administracién de una dosis dnica de 40 mgr
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de Furosemida.En la tabla nS 2  ^ pueden verse los valo­
res obtenidos.
TABLA NO 2
RESULTADOS EN VOLUNTARIOS NORMALE:S CON DIETA LIBRE
NOMBRE SEXO Na EN ORINA DiE 24 H ALDOSTERONA
mEq %%r/24 h.
EEP M 161.1 6,4
MCM M 131 6
LCM V 100 8,3
JCA V 102 8,2
BIO V 93 9
LIG M 150 4,2
LJS M 244 2,3
IMG M 98,3 8
JLLP V 107 20
RMF V 86,4 12,2
JMLN V 134 2,8
MLC V 233 3,9
JFA V 108 3,2
JMN V 110 6
AOF V 270 2,13
MPP M 103 30
MRP M 166,9» 4,9
MST V 114,8: 13,2
MRA V 110 14
MSC V 116 6,6
MEC Y 130 8
MPP M 171 11,4
GDM V 193 3,6
CSV M 234 4,5
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NOMBRE SEXO Na EN ORINA DE 2 4 H ALDOSTEROI
mEq lXgr/2 4  h
CSV M 180 20,3
LRF V 192 8 ,8
AVM V 128 3,2
TTA M 109 4 2 ,4
LGG V 218 2 7 ,6
Media 148,7 10,3
Desviacién Estandar 3 2 ,7 9,3
RESULTADOS EN VOLUNTARIOS; NORMALES DESPUSS DE LA INGESTK
DE 40 mgr. DE FUROSEMIDA Y UN DiA DE DIETA HIPOSODICA ( 50
RAM M 73 49
SCP V 33,3 24
JCA V 18 24
MDF V 3 2 ,3 11,4
IMG M 60 19
IMG M 37,7 28,3
JMLN V 76 29
MPP M 37,2 3 0 ,3
MPP M 12 33,2
MRA V 34,6 21
MRA V 33,7 30
MSC V 21,6 31
LRF V 32 18
AYM V 33 10,9
Media 43,7 2 7 ,0
Desviacién Estandar 19,7 12,1
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ECOCARDIOGRAMA
A 11 pacientes se les réalizô Ecocardiograma al comienzo 
y al final del estudio,de los cuales s61o 7 se han podido va- 
lorar.Dos de elles presentaban fibrilacidn auricular lo cual 
impedla una valoraciÔn adecuada de los dates ecocardiegrâfices. 
Les etres se excluyeren per defectes técnicos del ececardiegrama*
Les estudies ececardiegrâfices fueren realizados con un 
ececardiegrafe ünirad,utilizando en tedes los cases un trans- 
ducter de 13 mm enfecade a 7*5 cm de profundidad y una frecuen- 
cia ultrasénica de 2.25 MHz.Les registres fueren recogides fote- 
graficamente cen câmara Polaroid.El ecocardiograma fue temade 
con el paciente en decübite supine.
Se determinô el diâmetre diastôlico y sistôlice del ventri­
cule izquierdo(VI) y a partir de estes dates,utilizande la fôr- 
mula de un elipseide de revoluci6n,se calculé el velumen di«s- 
tôlic® y el velumen sistôlice ventricular izquierdo.El velumen 
latide fue calculade ceme la diferencia entre el velumen dias- 
télice y el sistôlice;el gaste cardiaco(GC),por el product© 
del velumen latide y la frecuencia cardiaca.Las resistencias 
pBriféricas(RP) fueren calculadas dividiendo la TAM per el GC.
RESÜLTADOS
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SISTEMA RENINA-ANGIOTENSIHA-ALDOSTERONA EN HIPERTENSOS 
ESENCIALES EN CONDICQONES BASALES Y DESPUES DE TRATA- 
MIENTO DIUPETICO.
RESULTADOS
De los 55 hipertensos estudiados hemos hallado 28 esen- 
cialesylQ con àlguna causa de hipertensién erterial secun- 
dario y 8 afectos de GNC e hipertensién arterial.
I- RESULTADOS GLOBALES EN TODOS LOS HIPERTENSOS 
EXCEPTO EN LOS DIAGNOSTICADOS DE GNC.
a) La edad de estos pacientes estâ. comprendi- 
da entre los 20 y 67 anos,con una media de 44*?£ 11.2.Son 27 
varones y 19 fflujeres.
b) Respecte a la ARP,hay 22 hipertensos con una 
actividad considerad normal(47•9/0 ,16 con una ARP baja su- 
pone un 39.5% y 6 con ARP elevada que équivale?, al 12.5% 
del total.(Fig 1).
c) La TAS basal media es de 175*33£ 23.7 y la 
TAD es de 116+ 12.Despuês del tratamiento diurêtico la sis- 
tôlica desciende a 150.8£ 26.7 y la diastôlica a 100.77+ 18.2 
mmHg con significaciôn estadistica para ambas(p< 0.001).(Fig 2).
II- RESULTADOS EDI LOS HIPERTEETSOS ESENCIALES
a) Hay 28 pacientes diagnosticados de hiperten-
Fig. 1
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tensiôn airterial esencial de los cmales la mltad son varones 
y la otra mitad aujeres.Su edad media es de 45*82+12 aôos, 
siendo el m$s jéven de 20 anos y eü mayor de 67 anos.
b) El peso medio inicial fuie de 67+10.3 Kg y al fina- 
lizar el tratamiento diurêtico era de 65*2+10.3*
c) La ARP en condiciones basales de 5*84+6.89 ng/ml/h.
y despuês del tratamiento diurêtico asciende a 14*62+13*2 ng/ml/h, 
con una p menor de 0 ,0 0 2 5*(Fig. 1 5) •*
d) Las variaciones de la iARP,segdn el diurêtico utiliza- 
do pueden verse en el cuadro nS 1 ..En todos hay ascenso de la 
fiRP,pero con la Espironolactona esa elevaciÔn no es significa- 
tiva estadisticamente.(Fig. 4)*
e) La TAS basai en los hipertensos esenciales es de 
175*1+2 3 *7 mmHg y al final de 149+21.6 ,con gran significaciôn 
estadîsticaCp < 0.0005)*La TAD basai es de 116.07+ 11 y la final 
99*46+ 15*7  mmHg.(Fig. 3)  y (fig* 5 ) *
f) La aldosterona media basai es de 7*11+4*47 y despü&s 
de la deplecciên salina es de 26.21+22.5 jag/ ./h.(Fig. 7)*
g) La relacién Na/ARP y Na/Aldosterona puede verse en
la fig. 10;ia correlacién lineal.del Na/Aldosterona,de hiperten­
sos esenciales y normales,en la figura 11.
III- RESULTADOS EN HIPERTENSOS ESENCIALES, DIVIETUOS 
EN SUBGRUPOS DE ARP.
1- H.E. con ARP baja
2- H.E. con ARP normal
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1- H.E. con ARP baja
a) De los 28 pacientes hiper terns os esenciales 13 presentan 
ARP descendida,respecto a los contrôles normales;que représenta 
el 45#4%.La edad media de 52+7*2;8 son varones y 5 mujeres.
CUADRO 1
VARIACION DE LA ARP Y DE TA EN TODOS LOS HIPERTENSOS ESENCIA- 
LES,SEGÜN EL DIURÊTICO UTILIZADO
CLORTALIDONA FÜROSEMIDA ESPIRONOLACTONA
ARP(I)......4.01 5.92 3.74
ds......... 2.5 2.7 4.25
ARP(2)......16.5 8.55 11.36
ds...........6.3 7.6 9.2
p............0.001 0 .0 5 ns
TAS(I)......181 169.1 178
ds......... 23.9 21.9 32.7
TAS(2)......153 1 44 138
ds......... 29 19.3 10.9
p .......... 0.05 0 .0 0 5 0.025
TAD(1)......120 110 117
ds......... 11.2 11.9 13
TAD(2)......106.5 94.5 98.3
ds..........19 1 3 .3 11.6
p.......... 0.05 0.005 0.025
b) La ARP media es de 1.73+0.681 ng/ml/h.Despuês del tra­
tamiento diurêtico asciende asciende a 9.47+7.2 ng/ml/h.,con 
una difrencia significativa(p < 0.001 ).(Fig. 6).
c) Analizando los cambios de ARP segdn el diurêtico utili- 
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Purosemida que asciende a 4*59+4»2,significando un incremento 
del 141 *5%(pn^.
Los tratados con CLORTALIDONA. tienen una ARP basal de 1 *77 
+0 .5 6,que asciende a 15.6+7 *47 smponiendo un incremento del 
668% y una diferencia estadistica significativa(p< 0.01).
Los tratadas con Espironolacttona tienen una ARP inicial 
de 0 .72+0 .5  asciende a I4 .26+II.U que es un incremento signi- 
ficativo del 1.8880%. del(p < 0 .(0 2 5).
d) Tensiôn arterial
La media de TAS basal de todcos los hiporreninémicos es 
de 186.92+2 7,desciende a 1 52.3+2!5.2.La p es menor de 0.0(bo5 
La TAD basal desciende desde 120..3+10.6 a 103.84+ 15.7 »
con p menor de 0.001.(Pig.13).
e) Si analizamos la variacidm de la TA segdn el diurêtico 
utilizadOjla TAS de los tratados; con Purosemida desciende des* 
de 178+26.8 a 1 52+19.2(con p nsO.La TAD varia desde 114+9.6
a 105+14(con p ns).Supone un detcremento de 18.5% de esta 
ûltima y un 17% en la TAS.
Los hiporreninémicos tratadois con Clortalidona tienen una 
TAS basai de 192+26.8 que descieinde a 158+37.6 (con p ns).
El decrements es del 21.5%;la TAiD desciende desde 124+11.4 
a 108+2 3 .8 (con p ns),con un dlecremento del 14.8%.
Fig. 8
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Los tratados con ESPIRONOLACTONA,presentan una varia- 
ci6n de TAS de 193«3i 33 a 143*3£ con p< O.O5 y la TAD 
desciende desde 1 2 3.3£ 11.3 a 100£ 5 con p < 0 .0 2 5.
f) ALDOSTERONA
La aldosterona media del grupo 1 es de 5.014 4.36 A%r/24 h. 
y la Na en orina es de 109.3£ 81 mEq/ 2 4  horas,asciende 24.3 
£ 26.6 vOgr/2 4  h. la aldosterona y la Na desciende a 4O .8  
£ 2 3 .3 despuês del tratamiento diurêtico y restricciên de 
sal
g) Correlaciôn ARP-ALDOSTERONA
Résulta una correlaciôn lineal con una r=0.9283,entre 




Hay 1 paciente con grado 1 ; 7 pacientes con fondo de 
0jo grado 11,2 con grado III y 1 con grado IV.
REPERCUSICN CARDIACA 
ECG
La media de la suma R2'!' Vg es de 37.9£ 12 mm,3 
pacientes tienen la repolarizaciôn normal,1 tiene cicatriz 
de infarto,otro corriente de lesiôn y 6 pacientes tienen el 
ST descendido y las ondas T aplanadas; 1 las tiene inverti- 
das.
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r a d i o g r a f Ta  d e  t o r a x
7 pacientes tienenc elongaciôn aortica,una de las 
cuales tiene una plaça de atroma en el cayado aortico y 2 
tienen radiografia completamente normal.
Respecto a la silueta cardiaca 8 tienen ID/1:; el 
indice cardiotoracico medio de este grupo hiporreninemico 
es de 1 .805£ 0.22.
REPERCUSION RENAL
La creatinina media en plasma es de 1.2A£ 0.27 y el 
aclaramiento medio ea de 78.4£ 22.7 ml/m to.
En el sedimento urinario 3 tienen proteinuria y 2 tienen 
hematuria.
ACCIDENTES VASCULARES
5 pacientes padecian cardippatia Isquemica y 2 de ellos 
habian tenido infarto de miocardio.Ninguno tenia anteceden- 
tes de AVC.
2- HIPERTENSOS ESENCIALES CON ARP NORMAL
a) Hay 12 hipertensos con ARP norimal,que es un 42.8% del 
total,de los cuales 8rson mujeres.
ARP
b) La ARP media es de 7.04£ 2.34 mg/ml/h. en condiciones 
basales y de 18.3£ 8.3 despuês del tratamiento diurêtico,el 
ascenso es significativo estadisticamente(p< 0.05).(Fig. 6).
c) A1 analizar los cambios de la ARP segdn el diurêti­
co utilizado observamnos en los tratados con FUR0SEÎ4IDA una
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ARP basal de 3*7£ 3.1 que asciemde a 12.31£ 8.6,despûés 
del tratamiento diurêtico,de forma significativa estadis- 
ticamente,y representadnado un i.ncremento del 110.6%.
En el grupo tratado con CLORTALIDONA la ARP basal 
es de 3.7£ 3.1 ng/ml/h.,y de 16.,64£ 7.03,despuês del tra­
tamiento,diferencia significatiwa(p< 0.01).
El grupo tratado con ESPIRONTOLACTONA tiene una ARP 
basal de 7.28£ 3.4 y de 7£ 3*7 diespuês del tratamiento.
EDAD
La edad media es de 4 6.8£ 8..3 anos.
d) TENSION ARTERIAL
La media de TAS del grupo) con ARP normal es de 167£ 
1 3.3 ,y despuês del tratamiento diiurêtico y la restricciên 
salina se queda en 146.25+ 20.4,»cambio significativo esta- 
disticamenteCp < 0 .0 5) .La TAD iniLcial es de II4 .5+ 10.3 y la 
final de 96.66+ 13.3 con p menos de 0.001 .(Fig 13),
e) La variaciên de la TA segûn el diurêtico utilizado 
es la siguiente:
Con FÜROSEMIDA se parte die una TAS de 163+ 17.8,11e- 
gando a 137+ 20 despuês del tratamiento;la TAD basai es de 
110£ 1 4 .5 y la final de 90+ 9.3,,con p< O.O5 en ambas ten- 
siones.
El grupo tratado con CLORTALIDONA muestra una TAS basai 
de 1 72.5+ 8.8 y una final de 157^ + 14 con p< 0.05.La TAD 
se modifica desde 117+ 4.18 a 101+ 1 3 .2 con p< 0 .0 2 5.
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Los hipertensos trtados con ESPIEONOLACTOM,tienen una 
TAS basal de 133+7 y despues del tratamiento 13o+14.14 con 
p 0#03,la TAD basal es de 107+10.6 y la final de 90+14#14 
mmHg com p ns.
f) ALDOSTERONA
La aldosterona media basai de los hipertensos con ARP 
normal es de 8 .77yU'gr/ 2 4  h,con una concentraclon de sodlo 
de 101 m£q/24 h +69«2.Despues del tratamiento la aldosterona 
es de 30.2+20.7 JULgr/24 h con un Na de 38.8+23.8 mEq/24 h.
La diferencia es significativa tanto para la aldosteroaa(p< 
0 .0023) ,como para el sodlo(p< 0.01).
g) CORRELACION ARP/ALDOSTERONA
Hay una correlaclon entre el nlvel de ARP y el de aldostero* 
na en este grupo ,con una r=0.8439.
h) REPERCUSION VISCERAL
-REPERCUSION CARDIACA :
ECG:3 pacientes muestran HVI y 6 de ellos tie­
nen alteraclones de la repolacrlzaclon en VI .La media de 
la suma del voltaje en V3 de la onda R y en V£ de la onda 
s es de 38+873+6.174#Un paciente tlnen bloqueo complete 
de rama Izqulerda y 2 pacientes tienen un ECG normal.
-RADIOGRAPIA DE TORAX
Hay 8 pacientes con elongaclon aortlca,1 de los
-CsJ
Z; CZ>
' U lJ 








<  H  
CO <o











I ' ■ I ■ I , I- - - -









Los hipertensos trtados con ESPIRONOLACTONA,tienen una 
TAS basal de 133+7 y despues del tratamiento 130+14.14 con 
p 0.03,1a TAD basal es de 107+10.6 y la final de 90+14.14 
mmHg com p ns.
f) ALDOSTERONA
La aldosterona media basai de los hipertensos con ARP 
normal es de 8 .77/+gr/ 2 4  h,con una concentraclon de sodlo 
de 101 mEq/24 h +69.2.Despues del tratamiento la aldosterona 
es de 30.2+20.7 M-gr/2 4  h con un Na de 38.8+23.8 mEq/24 h.
La diferencia es significative tanto para la aldosteronaCp< 
0 .0023) ,como para el sodlo(p< 0.01).
g) CORRELACION ARP/ALDOSTERONA
Hay una correlaclon entre el nlvel de ARP y el de aldostero* 
na en este grupo ,con una r=0.8439.
h) REPERCUSION VISCERAL
-REPERCUSION CARDIACA :
ECG:3 pacientes muestran HVI y 6 de ellos tie­
nen alteraclones de la repolacrlzaclon en VI .La media de 
la suma del voltaje en V3 de la onda R y en V£ de la onda 
s es de 38+873+6.174.Un paciente tlnen bloqueo complets 
de rama Izqulerda y 2 pacientes tienen un ECG normal.
-RADIOGRAPIA DE TORAX
Hay 8 pacientes con elongaclon aortica,1 de los
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presenta una plaça de aterona en la aorta descendante.El 
ICT medio es de 2.145^ 0.26.
FONDO DE OJO
7 pacientes tienen fondo de ojo gradoll,! pré­
senta grado III,y 1 grado IV.En los 3 enfermos restantes 
no se pudo valorar el fondo de ojo.
P.EPERCUSION RENAL
Ninguno presentaba proteinuria ni hematuria.
La creatinina media en plasma es de 1.0?i 0.33 
y el aclaramiento medio de Cr,es de 79£ 0.33 ml/mto.
ACCIDENTES VASCULARES
Una paciente presentô hemorragia subaracnoidea.
(OC).
Ninguno habia padecido infarto de miocardio.
3-HIPERTENSOS ESENCIALES CON ARP ELEVADA
a) Son 3 pacientes( 10.7/û) ,2 varones y una mujer,de edad 
media 26.3£ 6.02 anos.
b) ARP
La ARP media basai es de 23.3* 3.3 ng/ml/h. que ascien­
de a 604 12 ng/ml/h,despuês del tratamiento diuréticos,el 
ascenso es significativo estadisticamente(p< 0.03)•(Fig.6 ).
c) TA
La TAS media basai es de 136.664 11.3 y la TAD de 103£ 
3.6.La TAS despuês del tratamiento es de 1404 20 con p ns,
C O
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respecto a la basal y la TAD final es de 91.661 12.5 sin 
significaciôn estadîstica respecte a la TAD basai.Supone 
un decremento del 11.4% en la TAS y del 12.37/» en la TAD.
Fis.13
d) La ALDOSTEEONA media basai es de 91 2.36.
e) REPERCUSION VISCERAL
FORDO DE 0JO
2 presentan fonde de eje grade I y el etre grade II.
REPERCUSION CARDIACA
ECG
La media de la suma de S21R5 es de 31115 mm.,la repe- 
larizacidn es normal,excepte en une que tiene alteracienes 
de la repelarizaciOn inespecificas sobre el VI.
RADIOGRAFÎA DE TORAX
El ICT medie es de 2.361 0.06.La merfelegîa radielô- 
gica de la aerta es normal en les 3.
REPERCUSION RENAL
Ningune presentaba alteracienes en el sedimente ni pro­
teinuria.
La creatinina media en plasma es de 1.061 0.1 mgr% 
y el aclaramiente de Cr medie es de IO7I 46 ml/mte.
ACCIDENTES VASCULARES
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VARIACION DE LA TA EN LOS 3 SUBGRUPOS DE ARP 
CUADRO NO 2
ARP: BAJA NORMAL ELEVADA
TASd ) 186.92 167 156.66
ds 27 13.3 11.5
TAS(2) 152.3 1 4 6 .2 5 140
ds 25.2 2 0 .4 20
P 0.001 0 .0 5 ns
TAD( 1 ) 120.3 1 1 4 .5 103
ds 10.6 1 0 .3 5.7
TAD(2) 103.84 9 6.66 9 1.66
ds 1 3 .5 12.5
P 0.001 0.001 ns
IV- PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE HIPERTENSION
ARTERIAL SECUNDARIA
a) En 19 pacientes se ha encontrado patologla proba- 
blemente responsable de su hipertensiôn.
La edad media es de 41.21 11.7 anos.Hay 14 varones y 
5 mujeres.
b) ARP
La ARP media basai es de 10.71 9.97 ng/ml/h.,en 
17 pacientes asciende a 26.181 16.26,despuês del tratamiento 
(P< 0.005).(Fig. 15).
Hay 10 pacientes diagnosticados de HAS con ARP 




La TAS basal es de 169.28# 16.27,y la final de 149.2 
1 24.3(p< 0.01).La TAD basai es de 117.12.31 12.33 mmHg y 
la final de 1021 19.2 con p nsw (Ver Fig.14).
d) ALDOSTERONA
La ALDOSTERONA basai en los 6 hipertensos de este 
grupo en quienes se déterminé fme de 9.531 9.8 y la final 
de 24.21 13.6 AAgr/24 h.
e) REPERCUSION CARDIACA




Nombre Edad Sexo T.A. Inücial Diagnôstico
FPH 47 V 175/1115 Obstruccién arteria 
renal derecha.
GCC 23 M 170.1125 E.A.R.D. por hiperpla- 
sia fibromuscular.
LFD 43 V 240/1140 S.A.R.I.
RAL 37 V 160/1120 Sindrome de Alport
FGH 49 V 170/1105 Rinén hipogênetico.
ACF 25 V 170/1130 Kipoplasia renal seg- 
menteria.
SSL 48 M 180/1130 Artritis reumatoide.
EBJ 55 M 150/1100 Gota
MMG 49 V 180/1130 Nefropatia intersticial.
FGF 37 V 155/1! 15 Tuberculosis renal.
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Nombre Edad Sexo T.A. Iniclal Diagnéstico
EDG 46 V 1 7 0 /1 2 0 Sstonosis arteria re­
nal por plaça de atero- 
ma.
SAC 43 V 180/113 Nefropatia obstructiva.
IFL 44 M 160/120 Nefropatia intersticial
RDL* 50 V 1 7 0 /1 1 5 E.A.R. bilateral.
ARP** 54 V 230/1 if 0 Nefropatia intersticial
SMC*** 35 V 1 8 0 /1 3 0 E.A.R.
m g g**** 20 V 170/115 Hipoplasia renal seg- 
mentaria.
MAS** 36 V 180/120 Nefropatia interstical.
IFL 44 M 160/120 Nefropatia interstical
SAC 43 V 180/115
** Excluidos de resultados finales por precisar tratamiento hipo-
tensor pareteral,pero incluido en clasificacién inicial.
***Ekcluido de resultados finales por intervenciôn quirurgica antes 
de finalizar el protocole.
**** Excluida por presenrar hipotensién ortostâtica con 40 mgr. 
de Furosemida.
Plaça de T6rax;6 tienen elongacién aortica.El ICT medio es de
1 .85± 0 .2 7 9.
FOHDO DE OJO
Hay 1 paciente con fonde de ojo,gradoI,4 con grade 11,6 con gradoIII, 
y H con grade IV.
REPERCUSION RENAL
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de 61.21 4 6 .7 m//mto.
Orina:8 pacientes presentan proteinuria y 3 hematuria.
REPERCUSION VASCULAR
Ningune habia padecido AVC ni ataques cardiacos,1 habia presenta- 
do encefalopatia hipertensiva.
V-ANALISIS DE LOS PACIENTES QUE CONTROLAN LA TA SOLO 
CON TRATAMIENTO DIURETICO Y DE LOS QUE NO.
GRUPO A(pacientes que controlan laTA solo con diureticos) 
NQ: son 18 pacientes,représenta el 40% de los tratados.
SEXO; hay 7 mujeres y 11 varones.
DIAGNOSTICO:hay 12 esenciales(42.8%) y 6 diagnosticados de 
hipertension arterial secundaria(3 1 «5%)•
TAS INICIAL: 164113 mmHg 
TAD INICIAL: II0II0 .6 mmHg
ARP INICIAL:4.81 1 5 .9 ng/ml/h
ARP POSTDIURETICO: 11.317.1 ng/ml/h
Incremento de la ARP;333.51348,es=84.4
ALDOSTERONA BASAL:8.314.4 ugr/24h 
ALDOSTERONA POSTDIURETICO:23122.9 ugr/24h 
incremento de la Aldosterona:2oo.84%
Tiempo conocido de evolucion:5.416.9 anos
—  1 6 2 —
CREATININA......... 1 .4£ 0.7 mgr.
Ccr...........   ..76.251 40.1 ml/h.
TABLA NQ 4
PACIENTES QUE SE CONTROLAN CON 
DIURETICOS
HAE % HAS %
PACIENTES QUE NO
HAE % HAS
ARP NOR. 6 
ARP BAJA 5 
ARP ALTA 1
50 4





8 42 5 62.5
9 47.3 1 12.5
2 10.5 2 25
PACIENTES QUE NO CONTROLAN LA TA CON DIURETICOS(Grupo B)
NO: son 27 hipertensos,représenta el 60% de todos los tra­
tados.
SEXO: hay 11 mujeres y 16 varones.
DIAGNOSTICO: 19 son hipertensos esenciales y 8 estân diagnos­
ticados de HAS.
TAS INICIAL; 1821 26 mmHg.
TAD INICIAL; 1211 10 mmHg.
ARP INICIAL: 7.271 7.2
ARP POSTDIURETICO: 15.71 10
INCREMENTO DE LA ARP: 4 4 4.181 619 e.s.= I46
ALDOSTERONA INICIAL: 6.91 6.5 J%r/24 h.
ALDOSTERONA POSTDIURETICO: 2 4.31 21 JÜgr/24h.
INCREI'IENTO ..........259.4%
-163-
TIEMPO conocido de evoluciÔn
de la HA,..,,.............2.9 anos 1 3.1
CREATININA............... 1.361 0.79 mgr -
Ccr.......................6 3 .4 1 27 ml/h.
Comparando los 2 grupos estadisticamente mediante ëli test 
de la "t" de Student,ninguno de los parametros estudiados 
tiene signinificacién estadêitica,excepto la TA inicial, 
que es mayor en los hipertensos que no se controlan exclu- 
sivamnènte con diufëticos.Para la TAS la p es menor de 0.001 
y para la TAD la p es menor de O.OO3 .
—164—
ECOCARDIOGRAMA
El estudio ecocardiogrâfico(tabla nQ 3 ),en 4 pacientes 
del grupo A y en del grupo B, han dado los siguientes resul­
tados;
En todos los casos descendit la TAM.El VD basai era de 
36.61 18 cc en el grupo A y de 35.81 3.3 cc en el grupo B, 
con diferencia significativaCp< 0 .0 3).
El gasto cardiaco era tambiên significativamente supe­
rior en el grupo de hipertensos cuya TA se controlaba con 
diuréticos(4.751 1.61 l/mto),1 que en grupo B(2.731 0.64 
1/mto),con p menor de O.OO3 .
Las resistencias perifêricas en el grupo A eran de 331 
1 2 .4 uW y en el grupo B de 34.91 I4 .6 uW (p<0.03).
No habia diferencia signiiicativa en el nivel de ARP 
entre ambos grupos(ARP= 3.261 1.39 ngr/ml/h. en el grupo A; 
ARP= 4*15i 4 .9 ngr/ml/h. en el grupo B),
La ALDOSTERONA en orina de 24 h. era de 11.91 3.7/Ugr. 
en el grupo A y de 3.31 3.3 >Ugr,en el grupo 3 (p< 0.023).
Despuês del tratamiento diurético el VD y el GC descen- 
dieron,pero las diferencias respecte al nivel basai no fueron 
sifnificativas.
Las resistencias sistémicas disminuyeron despuês del 
tratamiento en los pacientes del grupo A y aumentaron en 
los 3 del grupo B.
La ARP despuês del tratamiento era significativamente
-163-
menor en el grupo A (10,91 2.63 ngr/ml/h),qua en el grupo 3 
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V I -  G L O M E E H L O N E F R I T I S  C E O N I C A
Edad y sexo
Son 4 varones y mujeres de edades comprendidas entre los 
18 y 56 aSos,cuya edad media es de 32.5£ 17.8 anos
A R P
La A R P  basal decûbito es de 3.083 ng/ml/h,£ 1.763 y la 
A R P  final, despuês de la furosemida es de 12.6£ 10.5 ng/ml/h. 
La diferencia es significativa estadisticamente.(p< 0.025).
T A
La T A S  basai es de 175i 16.9,e.s.=5.9>despuês de la dieta 
de 20 mEq de Na es de 174.3£ 21.2,es=7.5,con una diferencia 
no significativaCp ns,t=0.065).La T A S  final despuês de la 
furosemida es de 163.7£ 2 4 .6 con es=8.7,sin diferencia sig­
nificativa respecte a la anterior y respecte*a la basai..
La TAD basai es de 115£ 11.6,es= 4.11,despuês de la dieta 
es de 1 1 4.3+ 11.1,es= 3.94 con p ns.La TAD final es 108+ 
20.4,es= 7.2 con p ns.
La TA final, despuês de la furosemida, tomada en ortos- 
tismo résulta una media de TAS de 143.62+ 16.8 y la TAD de 
103+ 1 3 .8 mmHg con diferencia estadistica significativa res­
pecte a la TA basal(p<0.01 y 0.05 respectivaraente).
El peso inicial es de 62.5+ 12.3 Kg,despuês de la dieta 
hiposodica, es de 61.3+ 1 2.9 ,con es= 4 .5 ,con p ns respecto 
al peso basai.Despuês de la furosemida desciende a 5 9.8+
1 2.4 ,08=4 .3 ,con p ns respecto al anterior,ni con el basai.
—168-
El balance de Na,considerando como cero el inicial,des- 
pdes de la dieta hiposodica es de-133*5+ 34*7 mEq/24 h. es=20.6. 
Despuês de la furosemida desciende a -190*8+ 94,es= 33,sin 
diferencia estadisticamente significativa.(Fig nÇ 1 7).
El Ccr medio es de 34*62+ 20.2,siendo el mâs bajo de 10.8 
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Hay evidencia,al menos en ailgunos casos,que el sistema 
RAA estâ involucrado en la patoigenesis de la HA Humana,como 
sugiere por ejemplo,la normaliz.aciôn de la TA en pacientes con 
tumor del aparato yuxtaglomerul.ar, secretor de renina,al extir­
pait quirûrgicamente(Roberson 1 967,Brown 1973);o bien el des- 
censo de la TA en los hipertensîos; con ARP elevada al infundir 
saralasinaCCase 1976).Sin embar'go en estudios amplios de hiper­
tensos,los niveles de ARP no esstân correlacionados con las ci- 
fras de TA(Beevers 1973),por tainto si admitimos que la angio- 
tensina participa en el manteniimient^ d# la HA en muchos hi­
pertensos, es necesario invocar algûn factor que influencie la 
actividad presora del SRAA^ese factor es el balance de sodio, 
del hipertenso(Brown 1974)*Como) hemos visto en capitules anteri- 
ores,un exceso de Na puede causar aumento de la PA en animales 
(Dahl 1968) y en humanos(Ledingham 1971).El SRAA y el Na estân 
intimamente relacionados existilendo una relaciôn reciproca entre 
la capacidad presora de la Angüotensina II y el balance de Na 
(Blanchi 1968,Davis 1973 ,OelJcers 1974).De nuestro estudio 
deducimos que existe una ciertaa. correlaciôn entre las cifras 
de TA y la depleccidn de Na,conno discutiremos a continuaciôn.
En todos los hipertenso estkudiados considerados globalmente 
0 bien por grupos diagnosticos o subgrupos de ARP,siempre hay 
un ascenso significative de la ARP.Al valorar esta respuesta 
con los diferentes diuréticos mtilizados observâmes que con 
la Clortalidona y la Furosemida el aumento de la ARP es esta­
disticamente significative,perco no le es para la Espironolacto- 
na.Se sabe que la deplecciôn salina estimula la ARP,si se man-
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tiene la deplecciôn durante varias semanas,la ARP deja de ele- 
varse descendiendo despuês lentamente.Como mencionamos en el 
material y métodos la Espironolactona se mantuvo durante mâs 
tiempo que los otros diuréticos,quizâ esa sea la causa del me­
nor ascenso final.
Se ha postulado(Laragh 1973 )que solamente los hipertensos 
hiporreninemicos respondarlan al tratamiento diurético como 
ûnica droga.En nuestro estudio a todos les baja la TA,si bien 
el descenso en los hiperreninémicos no es significative 
estadisticamente.
Al analizar cada diurético utilizado en los subgrupos de 
ARP,aunque disponemos de pocos casos,la Espironolactona descien­
de significativamente la TAS en los normo e hiperreninémicos, 
pero la TAD sôlo desciende con significacién estadîstica en los 
hiporreninémicos.Se ha mencionado un hiperminero locorticismo 
como etiologla de la HAEH( Spark 1971 ),aunque otros 
estudims no encuentran esa elevaciôn hormonal,como ya se men- 
cionô en la II parte.
Las cifras de TA descienden en todos los hipertensos estu- 
diados;el descenso es mâs llamativo en los diagnosticados de 
HAE.Al comparar el efecto de los 3 diuréticos empleados,todos 
son efectivos en reducir las cifras de TA,pero con la Espiro­
nolactona el descenso es mâs acusado.Esta diferencia puede ser 
atribuible a una administraciôn mâs prolongada de la Espirono­
lactona, o bien al ascenso de la renina de los otros diuréticos.
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En este sentido KloppenborgC1975) ha apuntado que el tratamien­
to hipotensor con una ûnica droga como Clortalidona,Espirono- 
lacto 0 Propranolol,las 3 conducen a una disminuciôn de las 
cifras de TA,pero no a la normalizaciôn;considéra la hiperreni- 
nemia producida por losldiuréticos,el aldosteronismo causado 
por la Clortalidona y la retenciôn de fluido producida por el 
Propranolol expresiones de mecanismos contrapuestos en el 
control de la HA.
Analizadas las variaciones de la TA en los très subgrupos 
de ARP,hemos observado que desciende en los 3 y que en los 
normo e hiperreninémicos el descenso es significative.Estos 
hallazgos han sido resehados por otros autores(Thurston 
1978 jPadfield 1975 ),que tampoco han hallado especifici- 
dad del tratamiento diurético para los hipertensos con ARP 
descendida;posteriormente el mismo Laragh ha propuesto otro 
modelo de tratamiento,soslayando los perdiles de renina,pro- 
pugnando como droga de primera linea el Propranolol,anadiendo un 
dinrético a los que no respondieran.(Laragh 1976).
En el analisis de los hipertensos divididos en dos grupos; 
los que controlan la TA exclusivamente con diuréticos y otro 
incluyendo a los que no se controlan,el ûnico date discrimi­
native, que puede predecir quienes se van a controlar solo 
con diuréticos ha sido una cifra de TA basal de 182+26/121+10 
(p ^  0,001),o superior.La ARP basal o la final no se han di- 
ferenciado en un grupo y otro.El estudio ecoëardiogrâfico
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también revela diferencias entre ambos grupos:el VD y el GC 
basales son significativamente mayores en el grupo que contrôla 
la TA con diuréticos y las resistencias perifêricas son meno- 
res.Despuês del tratamiento las resistencias perifêricas dis­
minuyeron en el grupo A y aumentaron en el grupo B.
De estos hallazgos se desprende que aquellos hipertensos 
con volumenes cardiacos normales o discretamente altos y RP 
normales o bajas son susceptibles de responder a los diuréticos, 
pero en contraste con la teorîa de J. Laragh,éstos no tienen 
la ARP descendida.(Fig 16).
Los estudios publicados sobre aldosterona en la Hipertensién 
arterial esencial benigna(HAEB)son conflictivos y a veces con­
tradictories.En los hipertensos del présente estudio,los nive­
les de aldosterona globales no difieren de los contrôles norma­
les,aunque si hemos encontrado pequeôas diferencias al clasi- 
ficar a los hipetensos en subgrupos de renina y al someterlos 
a distintos reglmenes de Na.Los valores de aldosterona des- 
pués de la depiccién salina ascienden en todos los individuos 
estudiados,tanto normales como hipertensos,pero el ascenso en 
los ûltimos es algo menor,aunque sin significacién estadistica. 
Se ha descrito un aumento limitado de la aldosterona,respecto 
al aumento experimentado por la ARP(Weinberg 1968), . atribuido
a la depleccién de K por los diuréticos.Laragh ha anadido 
potasio en estas circustancias y ha obtenido un aumento 
de la aldosterona paralelo al de la ARP.
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En 1965 Conn y col. publicaron el primer caso de aldoste­
ronismo primario normokaliemico,con un tumor suprarrenal de 
5 mm. de diâmetro,afirmando que se trataba de una fase tem- 
prana del aldosteronismo primario clâsico,incluso en presen- 
cia de niveles normales de aldosterona;a continuacién propu- 
sieron que el sindrome de HAEH era una manifestaciôn precoz de 
ald«steronismo primario.En este sentido Grim sugiere una teo- 
rl patogénica basada en la experiencià evolutiva de la respues­
ta fisiolôgica de un individuo normal al que se le inyectara 
una dosis de aldosterona equivalents a la mitad de la produ- 
ccién diaria normal.La respuesta séria un aumento del volumen 
extracelular,supresi6n de la ARP y entre 2S y 50 dia,]a pro- 
ducciôn de aldosterona endogena disminuiria,volviendo transi- 
toriamente a su nivel normal.(Grim 1975)*
En un estu.do de 113 pacientes Ledingham solo encuentra 
13 con aldosterona elevada,coincidiendo todos los casos con 
una ARP elevada;en este estudio no encuentra ningûn aldostero­
nismo oculto como el descrito por Conn.Por otra parte en los 
pacientes descritos por Conn con HA,normokaliemia y aldoste­
rona cerca de la normalidad ds dificil creer que la responsa­
ble de la HA sea la aldosterona.Es cierto que son comunes pe- 
quenos nôdulos en las suprareenales de los hipertensos y que
en estâdios avanzados de la enfermedad hipertensiva se asocia
y
aldosteronismo secundario nodulos suprarrenales,lo cual su­
giere, segûn Laragh una consecuencia,mâs que una causa de la
-175-
HA.
En nuestrQs pacientes no hemos encontrado correlaciôn 
ARP-Aldosterona el primer dla del estudif,considerados glo­
balmente,pero al analizar la correlaciôn por subgrupos de 
ARP si existe una relaciôn apropiada.También es significativa 
despuês de la deplecciôn de Na. Laragh compara la relaciôn 
ARP-Aldosterona en individuos normales y en hipertensos resul- 
tando una relaciéà similar.Solo encuentra una relaciôn inapro- 
piada en los pacientes diagnosticados de aldosteronismo prima­
rio. (Figs 8 y 9).
En nuestros resultados paurece existir una mayor correla­
ciôn entre el Na y la Aldosterona que entre la ARP y la 
Aldosterona;proballemente el motivo sea amm"mayor representati- 
vidad de la aldosterona y del Na^  ya que se analiza en un mues- 
tra de 24 horaa y la ARP de un solo momento del dla.
La aldosterona de los pacientes diagnosticados de HAS 
es superior en condiciones basales,a la medida de los hiperten­
sos esenciales;la ARP media,como ya se mencionô también es supe­
rior, sugiriendo una secrecciôn secundaria de aldosteronismo 
en estos pacientes.
En resumen,un 39% de los hipertensos se controlan con diuré­
ticos como ûnica droga y con escasos efectos secundarios.El 
coste del tratamiento es de 7.26 pts para la Furosemida,de 
3.82 pts/dla para la Clortalidona y de 376.8 pts/dla paira la 
Eespironolactona.Por lo que hemos expuesto este ûltimo diuré-
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tico no tiene grandes ventajas y el precio del tratamiento es 
loo veces superior.La clortalidona tiene la ventaja ,sobre la 
furosemida,de su efecto prolongado hasta 48 horas;el incon- 
veniente de la depleccion de potasio solo en algunos pacien­
tes supone una traduccion clinica que justifique la adminis­
tration de suplementos de potasio(Morgan 1980).
En-el grupo diagnosticado de GNC el efecto de la deplec­
cion salina sobre la TA es diferente al ejercido sobre los hi­
pertensos esenciales.
Con una perdida de peso de 3Kg y-un balance de Na negati­
ve no se consique una disminucion significativa de la TA,el des* 
senso es algo mayor en ortostatismo,pero sin llegar a niveles 
satisfactorios de control.Una caracteristica comun y que los 
diferencia de, los otros. dos' grupos es la afectacion del pa- 
renquima renal y la disminucion del filtrado glomerular.
Como ya hemos mencionado la perdida de Na y/o de volu­
men plasmatico disminuye la TA en un amplio grupo de-hiperten­
sos y sin embargo en otros provoca hipertension:en ambos casos 
aumenta la ARP;pero los mecanismos de esta diferencia no estan 
claros.Se ha sugerido de los casos potencialmente contrôla­
bles,la hipertension resultaria de un aumento de la presion 
de natriuresis para mantener el balance de Na,mientras que en 
los casos de dificil control habria un aumento de renina y/o 
angiotensina II inapropiadamente alto en relation al estado 
de Na,apareciendo un.circule vicioso,a mayor depleccion de Na, 




1-La edad media de los hipertensos esenclales es* 
superior a la del grupo diagnosticado de hipertension arteri­
al secundaria.
2-Hay predominio de varones entre los diagnosticados
de HAS.
3-La ARP media basal es superior en el grupo diag­
nosticado de HAS,asi como la proporcion de pacientes
con ARP elevada.
A-La TA desciende tanto en grupo de hipertensos 
esenciales como en los diagnosticados de HAS,aunque el de­
crements de la TA es mayor entre los hipertensos esenciales.
5-La espironolactona produce un menor increments
de la ARP y un mayor descenso de la TA,pero sin significati­
on estadistica.
6-La TA desciende en los 5 subgrupos de renina,pero 
no tiene significacion estadistica en el grupo con ARP ele­
vada,por lo que se deduce que el tratamiento diuretics no es 
especifico de los hiporreninemicos.
7-Un ifO% de los hipertensos estudiados contrôla sa- 
tisfactoriamente la TA exclusivamente con dieta hiposodica 
y diureticos •
8-Los unless parametros discriminativos estadistica- 
mente de este grupo que se control# solo con diureticos son
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unas cifras de TA basal inferiores a 182+ 26/121+ 10 mmHg 
y unos volumenes cardiacos superiores a 56.6+ 18 cc/m^ de 
VD y a4.75 1/mto de GC asi como unas reistencias periferi- 
cas inferiores a 33+12 u W.
9-Los niveles basales de aldosterona de los hiperten­
sos esenciales son similares a los contrôles normales*
10-Despues de la depleccion salina la aldosterona 
asciende en todos los pacientes estudiados*
11-En los hipertensos esenciales no existe correla- 
cion ARP-Aldosterona en condiciones basales;despues de la 
depleccion salina si hay correlacion significativa entre
la ARP y la Aldosterona*
12-Tambien existe correlacion ARP-Aldosterona en 
los hipertensos esenciales clasificados en subgrupos de re- 
nina*
13-La aldosterona media es superior en los diag­
nosticados de HAS,en condiciones basales ; despues de la de­
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